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Geleitwort 


Die zerebralbedingten Bewegungsstörungen in ihren verschiedenen Ausprägungsformen 
(Spastik, Athetose, Ataxie, Atonie usw.) bedingen ernste familiäre und soziale Probleme. Es 
hat sich gezeigt, daß die Spätbehandlung der Kinder mit dem Rüstzeug der Orthopädie, 
Pädiatrie, Krankengymnastik, Pädagogik und Psychologie nicht die erhofften Resultate 
brachte. Zwar gelang es zumeist — unter Einsatz auch operativer und apparativer Mittel — 
die Kinder steh- und auch gehfähig zu machen. Die Kinder behielten aber in den meisten 
Fällen krankhaft störende Bewegungsmuster, die ein lebenslanges handicap mit allen Konse- 
quenzen für die betroffenen Kinder bedeuteten. War die Intelligenz gestört, so konnte die 
Spätbehandlung nur bescheidene Fortschritte bringen. 

Es ist erfreulich, daß das Interesse der Öffentlichkeit an diesen — im Schatten des Lebens 
wandelnden — Kindern gestiegen ist, und wir sind begeistert von den vielen Hilfsmaßnahmen, 
die in speziellen Zentren, zu denen auch die Sonderschulen für körperlich und geistig be- 
hinderte Kinder gehören, zur Durchführung kommen. 

Einen ganz entscheidenden, richtungweisenden Schritt hat Dr. Vojta getan. Er entwickelte 
durch spezielle Untersuchungsverfahren von Risiko-Kindern ein System der Frühdiagnose. 
Durch Ausführung von z.T. selbst entdeckten Reflexen konnte Dr. Vojta die physiologische 
und pathologische Kinesiologie des Säuglings aussagekräftig aufhellen. Mit seiner Methode 
ist es möglich, jede pathologische (bzw. nicht zum jeweiligen chronologischen Alter passende) 
Reaktionsform des Kleinstkindes zu erkennen und durch Verlaufsbeobachtungen prognostisch 
sicher einzustufen. Es ist ein weiteres Verdienst von Dr. Vojta, daß er im Reflexkriechen und 
Reflexumdrehen therapeutische Mittel erkannte, um die pathologischen Reaktionen in phy- 
siologische Bewegungsmuster umzuleiten, d.h. eine Heilung herbeizuführen. Das ist ein 
Novum in der Geschichte der frühkindlichen zerebralen Bewegungsstörungen, das seine welt- 
weite Anerkennung bereits gefunden hat. 

Dr. Vojta beschreibt in dieser Monographie seine Untersuchungstechnik, die Wertung patho- 
logischer Befunde, die Behandlungsmethodik und mit größter eigener Kritik die von ihm er- 
reichten Resultate. Durch Vergleich mit bereits veröffentlichten Behandlungsergebnissen an- 
derer Autoren, die mit unterschiedlichen therapeutischen Verfahren arbeiteten, geht die 
Überlegenheit der Vojta-Therapie zweifelsfrei hervor. 

Dr. Vojta hat damit einen wichtigen Beitrag zur Prevention geleistet, der nicht hoch genug 
veranschlagt werden kann. Risikokinder von dem Fluch der lebenslangen Bewegungsstörung 
bewahrt zu haben und bewahren zu können, ist eine beachtliche Leistung auf dem Gebiete 
der sozialen Medizin. Ich freue mich, dieser hervorragenden Monographie meines Mitarbei- 
ters das Geleitwort schreiben zu können und wünsche dem Buch die Verbreitung, die es 
verdient. G. Imhäuser 
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Kapitel 1 


Die Cerebralparese im Säuglingsalter 


Die Problematik der Symptomatologie 


Die „Zerebralparese“ verliert allmählich das 
Schicksalhafte ihrer Bedeutung. Die früh einset- 
zende Bewegungstherapie erreicht bei allen Arten 
der Zerebralparese neue Möglichkeiten. Ihre Aus- 
sichten sind grundsätzlich besser (Bobath, 1966 
— Milani-Comparetti, 1963 — Fisarovd, 1967). 
Der im französischen Sprachgebiet schon vor eini- 
gen Jahren gebrauchte Termin „linfirmitte 
motrice cerebral“ zeigt, daß die Zerebralparese 
eine „Verlaufsform“ hat und keinen fixierten Zu- 
stand darstellt. 

In der Neugeborenenzeit und in den ersten 
Lebensmonaten kann man — außer bei großen 
Mißbildungen des Zentralnervensystems — kaum 
von einer Zerebralparese sprechen. In den mei- 
sten Fällen der „künftigen“ Zerebralparesen ent- 
faltet sich das klinische Bild langsam über einige 
Monate hin, bis die Eltern oder der Arzt einige 
Symptome der Unregelmäßigkeit der motorischen 
oder geistigen Entwicklung des Kindes verzeich- 
nen. Das Kind wird auffällig. Es ist ein sympto- 
matisches Risikokind. 

Für jedes Alter gibt es typische Fähigkeiten, die 
als positive Meilensteine der Entwicklung be- 
zeichnet werden (Gesell-Amatruda, 1947, Gesell, 
1966, McCraw 1943, Griffiths 1954, Franken- 
burg, 1967, 68, 69, Jacobs 1967, Koupernik 1968, 
u.m.a.). Hierfür gibt es verschiedene Untersu- 
chungssysteme (Andre Thomas — St. Anne Dar- 
gassies 1960, Paine 1960, Bobath 1966, Milani- 
Compareiti 1967, Illingworth 1966, 1972, Köng 
1972, Vlach 1972 u. m. a.). Leider stimmt die zeit- 
liche Begrenzung des Erscheinens dieser Fähig- 
keiten nicht immer überein. So schweben die Un- 
regelmäßigkeiten in der Entwicklung einmal als 
Zeichen einer pathologischen, ein anderes Mal 
noch als Varianten in der Streubreite der norma- 
len Entwicklung über dem Kind. 
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Persistieren Symptome aus der Neugeborenenzeit 
oder dem ersten Trimenon über ihre normale 
Waltezeit hinaus, so werden sie als negative Mei- 
lensteine der motorischen oder geistigen Entwick- 
lung bewertet. Für die negativen Meilensteine 
der Entwicklung wurden bisher ziemlich breite 
Zeiträume „eingeplant“. Das gilt besonders für 
die tonischen Nackenreflexe, den Mororeflex und 
den Greifreflex der Hand (Touwen, 1971), um nur 
einige zu nennen. Häufig werden die Symptome 
einzeln aufgezählt, ohne Beziehung zur erreichten 
koordinierten Stufe der Ontogenese der Fortbewe- 
gung. Es fehlt immer noch ein gemeinsamer Nen- 
ner, auf den die einzelnen Fähigkeiten bezogen 
werden können. Man spricht z.B. bei einer sich 
entwickelnden spastischen Diparese vom Krabbeln, 
ohne die Funktion der Rumpfstrecker, die Stütz- 
funktion der Hand oder die Haltung der Ober- 
schenkel und der Füße zu beachten. 

Der gemeinsame Nenner ist u.E. die posturale 
Reaktivität des Zentralnervensystems, die Fähig- 
keit, sich der Änderung der Körperlage anzupas- 
sen (Lagereflexe), die in der Untersuchung bisher 
sehr wenig angewandt wird. Nur ausnahmsweise 
(Vlach) werden die Lagereflexe in einem breite- 
ren Maße von der Neugeborenenzeit bis zur er- 
reichten Vertikalisierung zur Bestimmung der er- 
reichten Entwicklungsstufe gebraucht. Zur Ein- 
gliederung der Lagereflexe in das Untersuchungs- 
schema gehört ihre exakte Durchführung. Ferner 
darf man den abnormen Verlauf eines einzelnen 
Lagereflexes nicht der künftigen Parese gleichset- 
zen. Es ist lediglich ein Symptom einer gestörten 
Funktion in der posturalen Reaktivität, deren 
Ausmaß noch zu erfahren ist. 

Für viele ist die Ontogenese der Lagereflexologie 
von der Neugeborenenzeit bis zur erreichten 
bipedalen Fortbewegung nicht bekannt. Ebenso 
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steht es mit der abnormalen Gestaltung der Lage- 
reflexe. So wird erst die langandauernde dystoni- 
sche Phase der spontanten Beweglichkeit (Ingram 
1964) bei Risikokindern mit einem Gewicht unter 
2000 g als mögliches Zeichen der künftigen zere- 
bralparetischen Entwicklung angesehen (Drillien 
1973), obwohl die Lagereflexe gerade bei diesen 
Kindern sicher schon in der Neugeborenenzeit ab- 
normal verliefen. 

Der Erfahrung gemäß entwickeln sich auch häu- 
fig symptomenreiche Risikokinder normal ohne 
entsprechende Frühbehandlung. Dadurch ist 
nicht gesagt, daß ihre „normale“ Entwicklung 
letzten Endes nicht als minimale Hirnschädigung 
im Schulalter entlarvt wird. Offen steht, ob die 
entsprechende Frühdiagnose und folgende Früh- 
behandlung dieser minimalen Hirnschädigung 
hätte vorbeugen können. 

Es ist bekannt, daß „ein pathologisches Symptom 
kein pathologisches Symptom“ ist. Diese Regel 
gerät aber direkt ins Schwanken, wenn ein Sym- 
ptom einmal als pathologisch und ein anderes Mal 
als normal bezeichnet wird. So hat z.B. das vor- 
zeitige Erlöschen oder die lange Persistenz des 
Galantreflexes (dorsolumbaler Reflex) eine unter- 
schiedliche pathognomische Bedeutung. Von Be- 
deutung kann dieser Reflex nur dann sein, wenn 
er entsprechend untersucht wird. So hat Prechtel 
beobachtet (persönliche Mitteilung), daß der 
Galantreflex noch lange Monate nach dem vollen- 
detem 4. Lebensmonat bei den normalen Kindern 
persistiert, wenn man ihn nicht strikt paraverte- 
bral, sondern an der hinteren Axillarlinie unter- 
sucht. In solchem Falle verlöre bei uns der Galant- 
reflex seine Bedeutung in der Syndromologie der 
präspastischen oder präathetotischen Entwicklung. 
Auch die Körperstellreflexe (Magnus de Kleijn) 
verlieren ihre Bedeutung, wenn man sie abrupt 
untersucht und nicht die entsprechende Reihen- 
folge ihrer Entfaltung beachtet. So werden die 
Körperstellreflexe mit dem passiven Umdrehen 
verwechselt. Auf diese Weise sind sie auch im III. 
Trimenon „positiv“. 
Auch die Angaben über die normale Waltezeit 
der tonischen Nacken- und Labyrinthreflexe dif- 
ferieren. Achtet man auf ihre kinesiologische Ge- 
staltung, auf das reflexogene Muskelspiel, be- 
sonders an den distalen Enden der Extremitäten, 
so ist es bei einem normalen Kind total ausge- 


schlossen, ihre Positivität über das I. Trimenon 
hinaus zuzulassen. 

Ob ein Symptom im Gesamtbefund des Kindes 
als pathologische oder normale Erscheinung zu 
bewerten ist, hängt total von der Reihenfolge der 
Erscheinung der einzelnen Fähigkeiten ab: Das 
radiale phasische Greifen setzt voraus, daß der 
Greifreflex der Hand und auch die tonischen 
Nackenreflexe aus dem klinischen Bild ver- 
schwunden sind. So ist eine normale Entwicklung 
schon ausgeschlossen, wenn der Greifreflex der 
Hand nicht vorhanden und die tonischen Nacken- 
reflexe positiv sind. Solches Kind hat noch keinen 
Ellenbogenstütz mit symmetrischer Nackenstrek- 
kung erreicht, oder die tonischen Nackenreflexe 
und der Greifreflex der Hand wurden falsch un- 
tersucht. Ebenso wenig kann es sich um ein nor- 
males Kind handeln, wenn es „schon“ krabbelt 
und der Greifreflex der Hand noch vorhanden ist. 
Entweder ist das Krabbeln pathologisch, also 
ohne den koordinierten Handstütz, oder der Greif- 
reflex der Hand wurde mit dem phasischen Grei- 
fen verwechselt. Die koordinierte Handstützfunk- 
tion erscheint zusammen mit dem radialen Grei- 
fen und vor dem inkoordinierten Krabbeln. 
Obwohl das Erscheinen dieser Funktionen zeit- 
lich aneinander gebunden ist, sind wir nicht 
fähig, etwas Genaueres über die innere Verbin- 
dung dieser Phänomene auszusagen. So gilt noch 
die Meinung von Denny Brown (1958) und Twit- 
chell (1954), wonach die Hyperstreckung der 
Finger und die Störung des phasischen Greifens 
bei der Athetose durch eine funktionelle/anatomi- 
sche Störung der Koordination des parietalen mit 
dem frontalen Hirnlappen zu erklären ist. Wenn 
es so wäre, stünden wir vor der Frage, warum bei 
der Behandlung der Athetose durch Anwendung 
des Reflexkriechens der Greifreflex der Hand wie- 
der erscheint und danach auch das phasische 
Greifen. Die kortikale Repräsentation des Reflex- 
kriechens ist völlig ausgeschlossen, da es schon 
beim Neugeborenen vorhanden ist. Außerdem 
kann es bei einem mesenzephalen Anenzephalus 
provoziert werden (persönliche Beobachtung, 
Universitätskinderklinik Köln, 1969). 

Bei den von uns behandelten spastischen infanti- 
len Hemiparesen erscheint die Stereognosie 
sobald die Stützfunktion der Hand und somit 
auch die Greiffunktion durch die Anwendung des 
Reflexkriechens erreicht wird. Von der kortikalen 


Die Problematik der Symptomatologie Re} 


Repräsentation im parietalen Lappen (area B’7) 
ist es sicher sehr weit bis zur Koordinationsebene 
des Reflexkriechens, das in der Neugeborenen- 
zeit vorhanden ist. In dieser Zeit kann man in 
der menschlichen Ontogenese nicht von der 
Greiffunktion der Hand sprechen, ganz geschwie- 
gen von der Stereognosie. Wir stellen fest: Ist die 
koordinierte Handstützfunktion erreicht, wird die 
Stereognosie eingeschaltet. Wie, das ist für uns 
zur Zeit eine unerklärbare Frage. 

Ein anderes Beispiel für die Zusammenhänge der 
Funktionen ist der Zustand der Beweglichkeit mit 
der optischen Wahrnehmung. So haben Tizzard, 
Paine und Crothers (1954) und Tizzard (1969, 
persönliche Mitteilung) bei den meisten Fällen 
der spastischen infantilen Hemiparese eine 
hemianoptische Störung festgestellt. Bei den von 
uns behandelten spastischen infantilen Hemi- 
paresen können wir die Häufigkeit dieser Störung 
nicht bestätigen. Wenn sie vorhanden war, haben 
diese Kinder ihre hemianoptische Störung durch 
die Anwendung des Reflexkriechens und Reflex- 
umdrehens verloren. Die Kinder von Tizzard 
wurden nicht auf diese Weise behandelt. So 
war die hemianoptische Störung bei unseren Kin- 
dern nicht anatomisch sondern funktionell be- 
dingt. Von dem inneren Zusammenhang wagen 
wir nichts zu sagen. Die Erklärung über die „un- 
locking reflexes“ (Temple Fay 1954) sagt u.E. 
nichts über die eigentliche Ursache der funktio- 
nellen Änderung. Die Erklärung über die korti- 
kale Aktivierung durch das kortikopetale retiku- 
läre Fazilitationssystem ist u. E. eine sehr schwa- 
che Erklärung. 

Man erhofft vieles von den klassischen Untersu- 
chungsmethoden der Neurologie für die Frühdia- 
gnose der Zerebralparese. Sicher kann die Elek- 
troenzephalographie und Echoenzephalographie 
Tatsachen hervorbringen, die zur Verdichtung 
eines ZP-Verdachtes führen (Kazner-Mikschiczek- 
Richter 1973, Wealthall 1973). Auch die Kontrast- 
untersuchungen wie Pneumoenzephalographie, 
Ventrikulographie, Arteriographie und Szintillo- 
graphie können bei dem ZP-verdächtigen Neuge- 
borenen und jungen Säugling den Verdacht ver- 
stärken. Manches erhofft man von der Karyogra- 
phie. Dennoch sind alle diese Methoden nicht 
fähig, einen ZP-Verdacht auszuschließen. Es sind 
und bleiben Hilfsmethoden in der Rangordnung 


der klinischen Untersuchung. Die Enzymatosen 
und die Speicherungskrankheiten gehören nicht 
in den Rahmen der Bilder der Zerebralparese. 

In dieser schwierigen Situation wurde in den letz- 
ten Jahren den Risikofaktoren aus der familiären 
Belastung, der Pathologie der Schwangerschaft, 
der Geburt und der frühpostnatalen Periode sehr 
viel Aufmerksamkeit gewidmet. Die wichtigsten 
Risikofaktoren wurden aufgestellt (Sheridan 1962, 
Prechtel 1968), aufgrund derer man die Risiko- 
kinder aus der ganzen Population leichter ausfin- 
dig machen wollte. Daraus ergab sich, daß 20 %/o 
aller Neugeborenen mit Risikofaktoren belastet 
sind (Oppe 1967). Auf diese Weise sollte man 
höchstens 70° der „künftig“ gestörten Kinder 
ausfindig machen (Rogers 1971). So ist die Inzi- 
denz der in dieser Gruppe der Neugeborenen 
künftig gestörten Kinder 9mal höher als in den 
übrigen 80 %/o aller Neugeborenen. Im Bezug auf 
die wichtigsten Risikofaktoren (niedriges Geburts- 
gewicht bei Prämaturität und Dysmaturität, 
schwere Anoxie, Hyperbillirubinämie) verringert 
sich die Zahl der unbedingt untersuchungsbedürf- 
tigen Kinder auf 5—10°/o aller Neugeborenen. 
(Rogers 1971). Diese müssen in regelmäßigen 
monatlichen Abständen untersucht werden (dia- 
gnosis under increasing suspition Ingram 1969). 
Aus dem bereits Gesagten geht hervor, daß min- 
destens 30 ®/o der künftig gestörten Kinder aus der 
breiten Masse der 80° aller Neugeborenen 
stammt (Alberman-Goldstein 1970). Hier ist die 
Schwangerschaft, die Entbindung und die früh- 
postnatale Periode unauffällig. Es gibt keinen An- 
haltspunkt für die Risikosität aus der familiären 
Belastung. Es sind die Eltern, die die Abnormali- 
tät der nEtwicklung bemerken. Hier handelt es 
sich um symptomatische Risikokinder nach Sheri- 
dan (Sheridan 1962). Was die Erscheinungsbilder 
der ZP (Spastik, Axhetose, atonische Diplegie, an- 
geborene Kleinhirnataxie) betrifft, so sind diese 
durch fötale Entwicklungsstörungen des ZNS be- 
dingt. 

So fragen wir wieder nach der Aussagekraft der 
klinischen Untersuchung. Die Problematik der 
Symptomatologie, der sich überschneidenden 
positiven oder negativen Meilensteine der Ent- 
wicklung, ihre unterschiedliche Verwertung und 
die unterschiedliche Prüfung ruft immer stärker 
nach einem gemeinsamen Nenner der Beurteilung 
der erreichten Entwicklungsstufe. Bei der Bemer- 
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kung über die inkongruente Symptomatik der ein- 
zelnen Meilensteine der normalen oder abnorma- 
len Entwicklung des Kindes gibt es Zusammen- 
hänge des Auftretens einiger erreichter Funktio- 
nen mit der Aktivierung der reflexveranlagten 
Fortbewegung (Reflexkriechen, Reflexumdrehen). 
So ergibt sich die Möglichkeit, einen Zusammen- 
hang der lokomotorischen Ontogenese des Kindes 
mit dem ganzen entwicklungsneurologischen Bild 
von der Neugeborenenzeit bis zum Erreichen der 
freien koordinierten bipedalen Fortbewegung zu 
sehen. 

Diese Vorstellung hat ihren Anfang in der Empy- 
rie mit der Reflexhemmung der pathologischen 
Muskelhypertonie bei den Spastikern und Atheto- 
tikern. Die pathologische Hypertonie hat nachge- 
lassen, wenn das Kind eine bestimmte Bewegung 
gegen Widerstand im Bereich des Axisorgans und 
der Gliedergürtel durchgeführt hat (Vojta 
1962/64). 

Es ist dem Ehepaar Bobath zu verdanken, daß sie 
vor 25 Jahren den Mut hatten, durch sog. Reflex- 
inhibitionspositionen den pathologischen Muskel- 
tonus zu steuern. Es war in der Zeit, als die phar- 
mazeutische Industrie verschiedene Präparate als 
Myorelaxantia auf den Markt gebracht hat. Durch 
die Reflexhemmung der pathologischen Muskel- 
hypertonie ist die damalige statische Vorstellung 
der Gliederung der einzelnen klinischen Bilder 
der Zerebralparese ins Schwanken geraten. Kurz 
danach wurde von verschiedenen Seiten die Hoff- 
nung geäußert, daß der Schweregrad der Zere- 
bralparese durch die Frühbehandlung grundsätz- 
lich zu verbessern sei. In den späten fünfziger 
Jahren hat Köng in der Schweiz die Initiative er- 
griffen, in einem breiten Ausmaß die ZP-Ent- 
wicklung schon in den ersten Lebensmonaten zu 
erfassen. 

Die Reflexhemmung der pathologischen Muskel- 
hypertonie haben wir seit 1954 in dem Rehabilita- 
tionsinstitut für ZP-Kinder in Zeleznice (CSSR) 
bei den fixierten Spastikern und Athetotikern auf 
eine andere Art als Bobaths — nicht durch die 
Reflexinhibitionspositionen, sondern durch aktive 
Bewegungen gegen Widerstand — klinisch ange- 
wandt. Die klinischen Erfahrungen haben ge- 
zeigt, daß die besten Resultate eigentlich bei 
Führung der Bewegung in der Bauchlage oder 
der Seitenlage zu erzielen sind. Durch diese Be- 
wegungen gegen Widerstand wurde eigentlich ein 


breites Bahnensystem aktiviert. Anfang des Jahres 
1959 tauchte die Vermutung auf, daß dahinter 
ein Koordinationskomplex der reflexveranlagten 
Fortbewegung verborgen sein könnte. Man mußte 
bestimmte „Punkte“ propriozeptiv reizen, einzeln 
oder kombiniert, um immer dieselben breit ange- 
legten Muskelspiele zu aktivieren. So gelang es 
uns dann, den ganzen Koordinationskomplex bei 
den gesunden Neugeborenen in der ganzen Fülle 
als Reflex-Kriechen (Vojta 1966/68 und als Reflex- 
Umdrehen (Vojta 1970) zu beschreiben. 
Bei der kinesiologischen Analyse der behandelten 
fixierten Spastiker und Athetotiker konnten wir 
früher immer eine Stagnation der Behandlungs- 
besserung beobachten, sobald sich die Kinder 
spontan vertikalisierten und wir deswegen die Be- 
handlung in einer höheren Stufe der posturalen 
Ontogenese durchführten. Wir stellten fest, daß 
wir die Mängel der Aufrichtung im Rumpf, im 
Schulter- und im Beckengürtel aus der niedrige- 
ren Phase der Entwicklung im Vierfüßlerstand 
oder in einem Halbkniestand (als Übergang zur 
Vertikalisierung) nicht beeinflussen konnten. So 
wurde das Behandlungsprogramm wieder auf die 
niedrigste posturale Entwicklungsstufe zurückge- 
setzt. Direkt danach hat die Stagnation des klini- 
schen Zustandes aufgehört. Es kam zur weiteren 
Besserung. 
Die theoretische Erklärung dieser Behandlungs- 
abläufe ist folglich zu deuten: In der zerebralpa- 
retischen Entwicklung bestehen Mängel in dem 
Koordinationskomplex der reflexveranlagten Fort- 
bewegung. Sie mag phylogenetischen (Reflexkrie- 
chen) oder ontogenetischen (Reflexumdrehen) Ur- 
sprungs sein. Gelingt es durch die Anwendung 
er reflexveranlagten Fortbewegung die mangeln- 
den Koordinationselemente einzuschalten, so wer- 
den diese als Baumaterial in der höheren Motorik 
auch tatsächlich gebraucht. 
Das Beweismaterial von den fixierten Zerebralpa- 
resen (aus Prag) haben wir nicht zur Verfügung. 
Wir konnten nur nachweisen, daß die Art und das 
Ausmaß der pathologischen Irradiation im Laufe 
der Behandlung abgenommen hat, in dem sich 
das klinische Bild besserte (Vojta-Vele-Acker- 
mannovd 1962/67). Bisher können wir keine andere 
Aussage über die eigentlichen physiologischen 
Vorgänge treffen. 
Es bietet sich die Möglichkeit, die theoretischen 
Vorstellungen über die Entwicklung der Zerebral- 
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parese auf eine andere Weise darzustellen: Im 
Hintergrund der Zerebralparese liegt ein Mangel 
an der Gestaltung der reflexveranlagten Fortbe- 
wegung. Die Bahnung dieser Fortbewegung soll 
bei den ZP-Risikokindern eine grundsätzliche 
Wendung oder sogar eine Vorbeugung der ZP- 
Entwicklung bringen. Der Zeitpunkt, zu dem spä- 
testens die Therapie einsetzen soll, ist spätestens 
mit der optischen Vertikalisierung gegeben. Dies 
zeigte unsere klinische Erfahrung mit der er- 
wähnten Stagnation in der Behandlung der fixier- 
ten Zerebralparesen. Die optische Aufrichtung 
erscheint bei dem gesunden Kind im Laufe der 
2. Hälfte des III. Trimenons (Ende des 8. Mo- 
nates). 

Trotz aller bisher bekannten klinischen Unter- 
suchungsmittel bedürfen wir aufdringlich eines ge- 
meinsamen Nenners, der uns hilft, die erreichten 
Meilensteine objektiv zu diagnostizieren. Dies ist 
u. E. die posturale Reaktibilität, die automatische 
Steuerung der Körperlage (die Lagereflexe). Sie 
ist schon von der Neugeborenenzeit an objektiv 
zu beurteilen. Hat man die Vorstellung von den 
normalen Reaktionen in der Neugeborenenzeit bis 
hinauf zur erreichten koordinierten bipedalen Fort- 
bewegung, so kann man auch die erreichte Ent- 
wicklungsstufe des ZNS objektiv beurteilen. Hat 
man schon in der Neugeborenenzeit bei der Prü- 
fung der Lagereflexe eine abwegige Reaktion, so 
hat man einen Beweis einer gestörten Funktion 
des ZNS in der Verarbeitung der verschiedenen 
Signale von der Peripherie, mögen sie propriozep- 
tiven, exterozeptiven, interozeptiven oder telere- 
zeptorischen Ursprungs sein. Ob diese Störung 
anatomischen oder funktionellen Ursprungs ist, ist 
sicher eine offene Frage. Bleibt dieselbe Art der 
abwegigen Reflexantwort eines Lagereflexes 
monatelang bestehen, so verharrt die posturale 
Reaktibilität auf dem Neugeborenenniveau im 
Bezug auf diesen bestimmten Lagerreflex. Da- 
durch ist nicht gesagt, daß diese Abnormalität 
schon eine sichere anatomische Störung des ZNS 
beweist. 

Wir haben eine bestimmte Zahl der Lagereflexe 
zur Verfügung, die man von der Neugeborenen- 
zeit bis zur erreichten koordinierten bipedalen 
Fortbewegung anwenden kann. Alle zeigen schon 


in der Neugeborenenzeit abwegige stereotype Re- 
flexantworten. Die Zahl der abwegig verlaufen- 
den Lagereflexe bildet den Maßstab der quanti- 
tativen Störung der posturalen Reaktibilität des 
ZNS. 

Die automatische Steuerung der Körperlage, die 
posturale Reaktibilität ist selbstverständlich in die 
Ontogenese der Fortbewegung eingebaut. Ohne 
automatische Steuerung der Körperlage als ein 
ungeteiltes Ganzes ist keine Fortbewegung mög- 
lich. Ihren ontogenetischen Anfang muß man 
auch in der reflexveranlagten Fortbewegung als 
Ausgangsstufe voraussetzen. Sie ist in den Ko- 
ordinationskomplex solcher Fortbewegung ein- 
gebaut. Sie wird auch durch die Bahnung, durch 
Auslösung der reflexveranlagten Fortbewegung 
aktiviert. Ist sie gestört, so wird sie bei der Bah- 
nung der reflexveranlagten Fortbewegung, in der 
sie mit den Aufrichtungsmechanismen und der 
phasischen Beweglichkeit (Schritt- und andere 
Bewegungen, von denen bei ihrer Beschreibung 
gesprochen wird) auch gebahnt. Da sie einen un- 
teilbaren Komplex mit den eben genannten Kom- 
ponenten der Fortbewegung bildet, wird sie auch 
über die Provokation der Aufrichtungsmechanis- 
men und der phasischen Beweglichkeit „ange- 
sprochen“, gebahnt. 

Hier schließt sich der Kreis der Frühdignose und 
der Frühbehandlung. Die Frühdiagnose der Zere- 
bralparese bezieht sich auf die Zustände, wann 
man noch nicht von einer Parese sprechen darf. 
Die Frühbehandlung der zerebralparetischen Ent- 
wicklung ist eigentlich die Aktivation der blockier- 
ten Funktionen oder eine Vorbeugung der drohen- 
den pathologischen Motorik, zu der das anato- 
misch oder funktionell gestörte ZNS seine Zu- 
flucht nimmt. 

Durch die Frühbehandlung sehen wir die Chance, 
die sekundären Schäden (Bobath, K., und Bobath, 
B. 1956, 1967, Windle 1965, Hufschmidt 1968) 
des ZNS, die durch den primären Schaden — 
mag er anatomisch oder funktionell sein — zu 
vermeiden. Auf diese Weise kann der primäre 
Schaden des ZNS ev. auch leichter kompensiert 
werden. So können durch die Frühbehandlung 
einige Bilder der ZP eliminiert werden. 
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Kapitel 2 


Die Lagereflexe in der Entwicklungskinesiologie 


Normale Entwicklungsphasen 


Zusammenfassung: Allen in den einzelnen Phasen be- 

schriebenen Lagereflexen ist folgendes gemeinsam: 

1. Alle sind schon von der Geburt an verwendbar. 

2. Alle geben Auskunft über das Entwicklungsalter 
des Kindes. 

3. Alle Lagereflexe verlieren an Bedeutung, wenn das 
Kind die selbständige, koordinierte, bipedale Lo- 
komotion erreicht hat, denn die Abwehrreaktion 
des Kindes ist zu dieser Zeit schon bewußt aus- 
weichend. 

4. Die Umgestaltung der Entwicklungsphasen der 
Lagereflexe verzögert sich auch bei der alleinigen 
geistigen Retardierung (einfache Oligophrenie wie 
beim Mongolismus, Hypothyreose, Phenylketon- 
urie, infantile Demenz usw.). 


Unter dem Begriff der Lagereflexe, die seit Jah- 
ren in der Entwicklungsdiagnostik eine große 
Rolle spielen (Moro, 1918; Landau, 1923; Schal- 
tenbrand, 1925/26; Peiper, 1927), sind provozierte 


The postural reflexes in the development of movement 


Normal stages of development 


Summary: All postural reflexes described in their va- 

rious stages have this in common: 

1. they are all present from birth; 

2. they all permit assessment of the developmental 
stage of the infant; 

3. they all lose their significance as the child achieves 
independent, co-ordinated, bipedal locomotion, be- 
cause at this time defensive reactions are already 
intentionally evasive; 

4. development of the stages of postural reflexes is 
delayed even if only mental development is retarded 
(simple oligophrenia as in Mongolism, Hypothyroid- 
ism, Phenyl-ketonuria, infantile dementia etc.). 


Reflexhaltungen und Reflexbewegungen auf eine 
bestimmte Änderung der Körperlage zu verstehen. 
Diese modifizieren sich je nach der erreichten 
Entwicklungsstufe, d. h. sie verlaufen in verschie- 


Abb. 1. Vojta-Reflex bei einem gesunden Kind von 
0—10 Wochen 


Abb. 2. Vojta-Reflex beim gesunden Säugling vom 
4. bis 7. Monat 
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denen Phasen. Diese Phasen sind objektive Mei- 
lensteine der erreichten Entwicklung. Schon in 
der Neugeborenenzeit können sie abwegige Ge- 
staltungen aufweisen. 

In der normalen Entwicklung korrespondieren die 
Phasen der Lagereflexe auch mit der erreichten 
Entwicklungsstufe der phasischen Motorik und 
der erreichten Stufe der lokomotorischen Onto- 
genese. Dies betonen wir, weil die Lagereflexe 
uns bei der kinderneurologischen Untersuchung 
schnell ein aufschlußreiches Bild über den Ent- 
wicklungsstand des Kindes vermitteln. 

Wir verwenden regelmäßig sieben Lagereflexe, 
die schon von der Neugeborenenzeit an verwert- 
bar sind. Diese möchten wir nun nach der Emp- 
findlichkeit ihrer Ausage beschreiben. 


Abb. 3. Vojta-Reflex beim gesunden Säugling vom 
8./9. bis 14. Monat 


Abb. 4. Vojta-Reflex beim gesunden Säugling vom 
Ende des 7. Monats bis evtl. zum 9. Monat 


I. Vojta-Reflex 
(Vojta, 1966/67/69) 


Ausgangslage: Vertikale Haltung, das Kind wird 
am Rumpf gehalten, mit dem Rücken zum Ex- 
aminator. 

Auslösung: Plötzliches Seitkippen des Kindes in 
die horizontale Lage. 

Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 3 
Phasen: 


l. Phase 0—10. Woche 

Moroartige Umklammerungsbewegung beider 
Arme, Hände geöffnet. Beugung des obenliegen- 
den Beines in Hüft- und Kniegelenk, mit dorsaler 
Beugung im Sprunggelenk, Pronation und fächer- 
förmiger Zehenspreizung. Streckung des unten- 
liegenden Beines mit dorsaler Beugung im 
Sprunggelenk, Supination und Beugung der Ze- 
hen (Abb. 1). 


Bemerkung: Die moroartige Bewegung des untenlie- 
genden Armes ist geringer. Für die klinische Ver- 
wertung ist die Reaktion der obenliegenden Extremi- 
täten wichtiger, weil diese eine verbindlichere Aussage 
gestattet. 

2. Phase 4. bis Ende 7. Monat 

Alle Extremitäten nehmen eine lockere Beuge- 
haltung in den großen Gelenken ein. Die Hände 
können offen sein, die Füße sind in Mittelstel- 
lung oder supiniert (Abb. 2). 

3. Phase 8.—13./14. Monat 
Abstreckung der obenliegenden 
(identisch der Schwebereaktion 


(Abb. 3). 


Bemerkung: Zwischen der 1. und 2. Phase und zwi- 
schen der 2. und 3. Phase sind Übergangsphasen: 
a) Von der 10. bis spätestens 20. Woche kann das Kind 
je nach Erregungszustand mit der 1. oder 2. Phase 
antworten. Auch kann es die Beine in der Beugung 
halten, während an dem obenliegenden Arm eine 
lockere Streckung erscheint wie bei der 1. Phase. — 
b) Am Ende des 7. Monats und im 8. Monat verlas- 
sen die Beine ihre lockere Beugehaltung und es 
kommt zur lockeren Vorstreckung der Beine (Abb. 4). 
Die bereits beschriebenen 3 Phasen und die Über- 
gangsphasen begrenzen immer eine bestimmte Ent- 
wicklungsstufe: Die 1. Phase entspricht genau der Zeit 
der ersten 10 Entwicklungswochen, die 2. Phase ge- 
nau dem Zeitraum vom Ende des 4. bis Ende des 
7. Monats. Die 3. Phase, die der Schwebereaktion von 
Peiper entspricht, erscheint zur gleichen Zeit wie die 
Stehreaktion (standing reaction). Sie zeigt den Beginn 
der Vertikalisierung an. 

Die Übergangsphasen spielen ebenfalls eine wichtige 
Rolle in der Beurteilung der erreichten Entwicklungs- 


Extremitäten 
von Peiper) 
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stufe. Die Vorstreckung der Beine erscheint mit der 
erreichten Entwicklungsstufe des vollendeten 7. Mo- 
nats und ist bis zum vollendeten 8. Monat oder An- 
fang des 9. Monats vorhanden. 

Im Alter von 18 Monaten verliert dieser Lagereflex 
bei normaler Entwicklung an Bedeutung; denn das 
Kind kann seine Körperhaltung schon bewußt modi- 
fizieren. 


II. Traktionsversuch 
(modifiziert nach Vojta) 


Diese Probe wird allgemein seit Jahrzehnten in 
der Diagnostik angewandt. Man hat bisher dabei 
immer nur auf die Kopfhaltung des Neugebore- 
nen oder Säuglings geachtet. Wir gebrauchen 
diese Probe schon mehr als 15 Jahren in der 
Weise, daß wir immer auch die assoziierte Bewe- 
gung oder assoziierte Haltung der Beine berück- 
sichtigen. Auf diese Weise haben wir den Trak- 
tionsversuch in 4 Phasen eingeteilt. Voraussetzung 
für die Beurteilbarkeit der assoziierten Bewegung 
oder Haltung der Beine ist, daß man den Rumpf 
von der horizontalen Lage nie über 45 Grad hoch- 
zieht. Außerdem achten wir immer darauf, daß 
der Greifreflex der Hände, der zu der Gesamt- 
koordination dieses Lagereflexes gehört, ausge- 
nutzt wird, d. h. wir legen unseren Finger von 
der ulnaren Seite her in die Hand des Kindes 
und fassen mit den anderen Fingern das distale 
Ende des Unterarmes und nicht den Handrücken; 
denn der exterozeptive Reiz vom Handrücken 
kann den Greifreflex bremsen. 

Diese Voraussetzungen sind strikt zu beachten, 
wenn man die genaue Reaktion des Körpers und 
der Extremitäten beurteilen will. 

Ausgangslage: Rückenlage, Kopf, in Miittelstel- 
lung. 


Abb.6. Traktionsver- 
such; Verhalten eines 
gesunden Säuglings von 
3 Monaten 


Abb.7. Traktionsver- 
such; Verhalten eines 
gesunden Säuglings von 
6 Monaten 


Abb. 5. Traktionsversuch; Reaktion eines gesunden 
Säuglings von 0—6 Wochen 


Auslösung: Das Kind wird bis zu 45 Grad hoch- 
gezogen. 

Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 4 
Phasen. 

l. Phase 0 bis Ende der 6. Woche 

Der Kopf hängt nach hinten, die Beine verharren 
in der reglosen Beugehaltung, leicht abduziert 


(Abb. 5). 


2. Phase 7. Woche bis Ende 6. Monat 
In dieser Periode entwickelt sich die Beugung des 


Kopfes mit der Beugebewegung des ganzen 
Rumpfes und das Heranziehen — also wieder 
Beugebewegung — der Beine. Mit 3 Monaten 


(Abb. 6) hat der Kopf die Linie des Rumpfes er- 
reicht. Der Hals bildet eine gerade Linie mit dem 
oberen Rumpf. Die Beine wurden unterdessen 
nur sehr wenig an den Bauch herangezogen. Wir 


sprechen von derMitte der 2. Phase (2a-Phase). 
Am Ende der 2. Phase (2b-Phase) ist das Kinn 
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bis zur Brust herangezogen und die Beine bis an 
den Bauch gebeugt (Abb. 7). 


3. Phase 7. Monat bis 8./9. Monat 

Von der vollendeten 2. Phase an läßt allmählich 
die Beugebewegung des Kopfes, des Rumpfes 
und auch der Beine nach. In dieser Zeitspanne 
zieht sich der Säugling hoch, der Kopf wird um 
zwei Drittel gehoben (Abb. 8), wenn man den 
Weg mit dem der vollendeten 2.Phase vergleicht. 
An den Beinen kann man dieses Nachlassen der 
Beugebewegung am besten an den Kniegelenken 
beobachten. Man könnte von einer Halbstreckung 
der Knie sprechen. 


Abb. 8. Traktionsversuch; Verhalten eines gesunden 
Säuglings von 7—9 Monaten 


iz 


Abb. 10 Abb. 11 


4. Phase 10.—14. Monat 

Das Kind zieht sich hoch, der Kopf bleibt in der 
Linie des Oberkörpers. Die Beugebewegung ver- 
läuft jetzt, vom Axisorgan gesehen, eigentlich nur 
im lumbosakralen Übergang. Die Beine sind ab- 
duziert (Abb. 9) und in den Kniegelenken ge- 
streckt. Mit 12—14 Monaten stützt sich das Kind 
schon auf den Fersen ab. 


Bemerkung: In allen Phasen reagiert das Kind re- 
flektorisch. Zur Beurteilung der 3. und 4. Phase sollte 
das Kind möglichst in einer ausgeglichenen Stimmung 
sein; denn beim Schreien schlägt es häufig den Kopf 
nach hinten, stemmt sich auf den Fersen ab und 
streckt sich. Diese Haltungsantworten unterscheiden 
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Abb. 9. Traktionsversuch; Verhalten eines gesunden 
Kindes von 9/10—14 Monaten 


Abb. 12 


Abb. 10. Peiper-Isbert-Reflex. Reaktion von 6 Wochen bis 3 Monate. Die „Moro“-artige Umklammerung ist schon 


vorbei 


Abb. 11. Peiper-Isbert-Reflex. Reaktion eines gesunden Säuglings von 4.—5./6. Monat 


Abb. 12. Peiper-Isbert-Reflex. Gesunder Säugling vom 7.—12. Monat 
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sich jedoch deutlich von den pathologischen, von denen 
wir noch zu sprechen haben. 

Selbstverständlich muß das Kind wach sein; denn 
im schlafenden Zustand ist der Traktionsversuch 
ebenso wie alle anderen Lagereflexe nicht ver- 
wertbar. 


III. Kopfabhangversuch nach Peiper 
(Peiper-Isbert, 1927) 


Ausgangslage: Rückenlage, Kopf in Mittelstellung, 
Hände sollen geöffnet werden. 

Auslösung: Man faßt das Kind an den Knien und 
bringt es plötzlich in die Vertikale mit dem Kopf 
nach unten. 

Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 4 
Phasen. 


l. Phase 0 bis Ende 3. Monat 

In den ersten 6 Entwicklungswochen ist an den 
Armen eine „Umklammerungsphase“ wie beim 
Moro zu sehen (1 a-Phase) (Abb. 10). in den wei- 
teren 6 Entwicklungswochen kommt es nur zur 
ausfahrenden Seitwärtsstreckung der Arme mit 
geöffneten Händen und symmetrisch gestrecktem 
Nacken (1 b-Phase). Das Becken ist gebeugt. 


2. Phase 4.—5./6. Monat 
Die Arme werden seitwärts halbhoch gestreckt, 


Abb. 13 


Abb. 14 
Abb. 13. Peiper-Isbert-Reflex. Gesundes Kind ab 9. Monat 
Abb. 14. Collis vertikal. Gesunder Säugling 0 bis 6./7. Monat 
Abb. 15. Collis vertikal. Gesunder Säugling ab 7. Monat 


die Hände müssen geöffnet sein, Nacken und 
Rumpf sind symmetrisch gestreckt (Abb. 11) bis 
zum thorakolumbalen Übergang. Die Beugehal- 
tung des Beckens hat nachgelassen. 


3. Phase 7.—9./10./12. Monat 

Hochstreckung der Arme mit geöffneten Händen, 
symmetrische Nacken- und Rumpfstreckung bis 
zum lumbosakralen Übergang (Abb. 12). 


4. Phase ab ca. 9 Monat 
Das Kind versucht, sich aktiv an dem Untersu- 
chenden festzuhalten und hochzuziehen (Abb. 13). 


Bemerkung: Die Phasen 1—3 entsprechen der Reife- 
stufe des ZNS, jede Phase einem Trimenon. Hat das 
Kind die 3. Phase erreicht, so kann es sich in Bauch- 
lage auf die Handflächen stützen, es hat den Greif- 
reflex der Hände verloren und sein phasisches Grei- 
fen verläuft in radialer Richtung. Die 4. Phase kann 
kaum erscheinen, wenn dieser Reflex aus der Bauch- 
lage des Kindes geprüft wird. 


IV. Kopfabhangversuch nach Collis 
(Collis, 1954) 
(Collis vertikal, modifiziert nach Vojta) 


Ausgangslage: Rückenlage. 

Auslösung: Man hält das Kind an einem Knie 
und bringt es plötzlich in die Vertikale mit dem 
Kopf nach unten. 


Abb. 15 
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Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 2 
Phasen. 


l. Phase 0 bis Ende 6./7. Monat 
Das freigelassene Bein nimmt die Beugehaltung 
im Hüft-, Knie- und Sprunggelenk ein (Abb. 14). 


2. Phase ab 7. Monat 

Das freigelassene Bein nimmt eine lockere Streck- 
haltung im Kniegelenk ein, das Hüftgelenk bleibt 
gebeugt (Abb. 15). 

Bemerkung: Die Wichtigkeit dieses Reflexes in der 
klinischen Anwendung liegt in seiner enormen Emp- 
findlichkeit; denn unserer Erfahrung nach erscheint 
bei einer abnormalen posturalen Reaktibilität schon in 
der Neugeborenenzeit eine klare pathologische Reak- 
tion des freigelassenen Beines, von der später noch 
gesprochen wird. 


V. Horizontalabhangversuch nach Collis 
(Collis, 1954) 
(Collis horizontal, modifiziert nach Vojta) 
Ausführung: Das Kind wird am Oberarm und am 
gleichseitigen Oberschenkel in der Seitenlage frei 


gehalten. Zur Vermeidung der Überdehnung der 
Gelenkkapsel des Schultergelenkes warte man auf 
das „Zupacken“ des Kindes, d.h., es versucht, den 
gehaltenen Arm zum Körper heranzuziehen. 
Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 3 
Phasen. 


1. Phase 0—3./4. Monat 
Lockere Beugehaltung des freigelassenen Armes 
und Beines (Abb. 16a, 16 b). 


Bemerkung: Lockere Strampelbewegungen des frei- 
gelassenen Beines sind in dieser Zeit normal. In den 
ersten Entwicklungswochen macht der freigelassene 
Arm eine „Moro“-artige Bewegung (l a-Phase) und 
nimmt später eine Beugehaltung ein (1 b-Phase). 


2. Phase 4.—6. Monat 

Das Kind ist fähig, den freigelassenen Unterarm 
in die Pronation zu bringen und sich am Ende 
der 2. Phase auf die Hand zu stützen (Abb. 17). 
Das Bein bleibt in Beugehaltung. Eventuelle 
Strampelbewegungen sind differenzierter. 


Abb. 16a. Collis horizontal. Gesunder Säugling 0 bis 
6. Woche 


Abb. 17. Collis horizontal. Gesunder Säugling 6 Mo- 


nate alt 


Abb. 16b. Collis horizontal. Gesunder Säugling ab 


7. Woche bis zu 3/4 Monaten 


ne 


Abb. 18. Collis horizontal. Gesunder Säugling 8 bis 
9 Monate 
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3. Phase ab 8./9. Monat 

Das Kind versucht, sich jetzt auch vom äußeren 
Rand auf die ganze Fußsohle des freigelassenen 
Beines zu stützen (Abb. 18). 


Bemerkung: Der Anfang der 2. Phase — Pronations- 
bewegung des freigelassenen Unterarmes — erscheint 
erst dann, wenn das Kind fähig ist, sich in Bauchlage 
sicher auf die Ellenbogen zu stützen bei symmetrischer 
Nackenstreckung. Die Pronationshaltung des Unter- 
armes ist immer mit der dorsalen Beugung im Hand- 
gelenk und Lockerung der Fausthaltung verbunden. 
Der vollendete Handstütz (ohne steife Hyperstreckung 
im Ellenbogen) fällt in dieselbe Zeit, in der der Greif- 
reflex der Hand erlischt und das Kind fähig ist, pha- 
sisch radial zu greifen und die Hand-Mund-Auge- 
Koordination voll entwickelt ist. 

Die 3. Phase erscheint gleichzeitig mit der standing 
reaction. Sie zeigt die Entwicklungsphase der klinisch 
vorhandenen Vertikalisierung an. Das Kind kann sich 
jetzt alleine hinsetzen und versucht, sich hochzu- 
ziehen. 


VI. Landau-Reflex 
(Landau, A., 1923) 


Ausführung: Das Kind wird unter dem Bauch auf 
der flachen Hand streng in der horizontalen Lage 
gehalten. 

Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 3 
Phasen. 


1. Phase 0—6. Woche 

Der Kopf ist leicht gesenkt, der Rumpf leicht ge- 
beugt, Arme und Beine stellen sich in lockere 
Beugehaltung ein (Abb. 19). 


2. Phase — Landau I — 7. Woche bis 3./4. Mo- 
nat 

Symmetrische Nackenstreckung bis zur Schulter- 

linie, leichte Beugehaltung des Rumpfes und lok- 

kere Beugehaltung der Arme und Beine (Abb. 

20). 


3. Phase — Landau II — mit 6 Monaten erreicht 
Symmetrische Nackenstreckung, symmetrische 
Rumpfstreckung, bis zum thorakolumbalen Über- 
gang, die Beine sind in leichter Abduktion locker 
gestreckt (Abb. 21) oder gebeugt, die Arme lok- 
ker gehalten. 


Bemerkung: Bei der Durchführung und Verwertung 
dieses Lagereflexes muß man wieder streng darauf 
achten, daß das Kind ruhig ist. Die beim Geschrei 
erscheinende Streckhaltung der Beine oder eine Opi- 
sthotonus-ähnliche Haltung des Rumpfes hat keinen 


Aussagewert. Mit der vollendeten 2. Phase ist das Kind 
fähig, den symmetrischen Ellenbogenstütz und die 
symmetrische Nackenstreckung in der Bauchlage ein- 
zunehmen. Man muß jede Asymmetrie in der Rumpf- 
haltung beachten. Die vollendete 3. Phase bedeutet 
auch die geradlinige Haltung der Wirbelsäule. In der 
Zeit der vollendeten 3. Phase muß das Kind schon 
phasisch radial greifen und sich in der Bauchlage auf 


Abb. 19. Landau-Reflex. Gesunder Säugling 0 bis 
6 Wochen 


Abb. 20. Landau-Reflex. Gesunder Säugling 7 bis 
12 Wochen 


ei I RER > Gi RE ae 


Abb. 21. Landau-Reflex. Gesunder Säugling 6 Monate 
alt 
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Abb. 22 Abb. 23 


Abb. 24 


Abb. 22. Axillarhängeversuch. Gesunder Säugling 0 bis 6 Wochen 
Abb. 23. Axillarhängeversuch. Gesunder Säugling 3/4 Monate bis 7/8 Monate 
Abb. 24. Axillarhängeversuch. Gesundes Kind 8 Monate alt 


einen Ellenbogen stützen und mit der freien Hand 
nach vorne greifen können. 


VII. Axiallarhängeversuch 


Ausführung: Vertikale Haltung. Das Kind wird 
am Rumpf gehalten, den Kopf nach oben, mit 
dem Rücken zum Examinator. Es ist darauf zu 
achten, daß das Kind a) nicht in seinem Schulter- 
gürtel hängt, b) daß der Examinator mit seinen 
Daumen nicht den unteren Trapeziusrand des 
Kindes berührt, da durch diesen propriozeptiven 
Reiz eine Streckhaltung der Beine ausgelöst 
wird. 

Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 2 
Phasen. 


1. Phase 0 bis Ende 7. Monat 

Lockere Beugehaltung beider Beine. Bis etwa 
Ende des 3. Monats (Abb. 22) verharren die Beine 
in einer inerten Beugehaltung (la-Phase) und ab 
Ende des 3. Monats werden sie aktiv an den 
Bauch herangezogen (1 b-Phase) (Abb. 23). 


2. Phase ab 7. Monat 
Lockere Streckhaltung beider Beine (Abb. 24). 


Bemerkung: Das Heranziehen der Beine zum Bauch 
zeigt in der Bewegungsentwicklung die erreichte 
Reifestufe des ZNS. In dieser Zeit kann das Kind in 
Rückenlage die Beine an den Bauch heranziehen, es 
beginnt, mit den Füßen ineinanderzugreifen. Die 
2. Phase erscheint in der Zeit der Vorbereitung der 
Stehreaktion. 


Kapitel 3 
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Pathologische Reaktionen 


Zusammenfassung: Die Lagereflexe sind in ihrer Ge- 
staltung verläßliche Wegweiser in der Entwicklungs- 
diagnostik, und zwar schon von der Neugeborenen- 
zeit an. Ihre pathologische, abnormale Gestaltung ist 
ein objektiver Beweis der gestörten posturalen Reak- 
tibilität, die ein gemeinsamer Nenner aller künftigen 
Bewegungsstörungen ist. In den ersten Lebensmonaten 
dürfen wir aber bei dieser Störung kaum von einer 
cerebralen Parese sprechen, sondern nur von einer 
zentralen Koordinationsstörung (ZKS). Wir beurteilen 
das Ausmaß der zentralen Koordinationsstörung (ZKS) 
nach der Anzahl der gestörten Lagereflexe, die wir 
eben beschrieben haben: 1—3 gestörte Lagereflexe be- 
zeichnen wir als leichteste, 4—5 gestörte Lagereflexe 
als leichte, 6—7 gestörte Lagereflexe als mittelschwere 
zentrale Koordinationsstörung. Sind alle Lagereflexe 
gestört und liegt gleichzeitig eine massive Muskeltonus- 
störung vor (schwere Hypotonie, schwere Hypertonie), 
so sprechen wir von einer schweren zentralen Koordi- 
nationsstörung. Um der Richtung der künftigen patho- 
logischen Entwicklung (Spastik, Athethose, Ataxie, 
Oligophrenie usw.) näherzukommen, muß man außer 
den Lagereflexen selbstverständlich noch eine Reihe 
weiterer Reflexe in Betracht ziehen. 


Die 7 Lagereflexe, die wir in ihrer normalen Ge- 
staltung beschrieben haben, haben alle schon von 
der Neugeborenenzeit an einen gesetzmäßigen 
Verlauf, der sich erst mit der vollendeten Verti- 
kalisierung verliert. Ist diese Gesetzmäßigkeit ge- 
stört, so ist das ZNS nicht fähig, die afferenten 
Impulse entsprechend zu verarbeiten. Seine An- 
passungsfähigkeit auf die Änderung der Körper- 
lage — posturale Reaktibilität — ist gestört. Auf 
diese gestörte posturale Reaktibilität machen uns 
die Lagereflexe schon in der Neugeborenenzeit 
durch abwegige Reaktionen aufmerksam. 

Hier die Möglichkeiten ihrer abwegigen Gestal- 
tungen im einzelnen: 


I. Vojta-Reflex 
a) Steife Beugehaltung des oben gelegenen Armes 
mit Fausthaltung (Abb. 1). 


Abnormal reactions 


Summary: The postural reflexes in their various forms 
are reliable signposts in the diagnosis of development, 
even in neonates. If they are abnormal or pathological, 
this is positive proof of disturbed postural reactions 
which are the common denominator of all future disturb- 
ances of motility. But in the first few months of live 
we cannot yet talk of cerebral palsy, only of a disturb- 
ance of central coordination (DCC). The extent of 
this DCC is assessed according to the number of ab- 
normal postural reflexes just discribed: 1—3 abnormal 
reflexes represents the slightest, 4—5 a slight, 6—7 a 
medium severe DCC. A severe DCC presents disturb- 
ances of all postural reflexes together with a massive 
abnormality of muscular tone (severe hypo- or hyper- 
tonia). In order to assess the likely direction of further 
pathological development (towards spasticity, athetosis, 
ataxia, oligophrenia etc.) some other reflexes have, of 
course, to be taken into account. 


Bemerkung: Man muß immer bei dieser Erscheinung 
dem Kind in Rückenlage die Hände öffnen oder es auf 
den Bauch an den Rand der Unterlage legen, so daß 
die Beine herabhängen. Bei der Stützfunktion der 
Arme öffnen sich die Hände. 


b) Steife Streckhaltung im Ellenbogen des oben 
gelegenen Armes evtl. mit Faustschluß (Abb. 2). 

c) Steife Beugehaltung im Ellenbogen des oben 
gelegenen Armes mit Retraktion der Schulter. 
Die Hand kann geöffnet sein (Abb. 3). 

d) Streckhaltung des oben liegenden Beines mit 
Innenrotation (Abb. 1). 

e) Verzögerte Beugung des oben liegenden Bei- 
nes (Abb. 4). 

f) Hypotonie des Rumpfes (Abb. 5). 

g) Das Zurückbleiben der einzelnen Phasen hin- 
ter dem Kalenderalter. 
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II. Traktionsversuch nenrotation, manchmal Überkreuzung der 


Beine (Abb. 6, 7). 


Statt der koordinierten Bewegung und Haltung 

des Kopfes zur Bewegung und Haltung der Beine Bemerkung: Wir müssen darauf achten, daß der Kopf 

in Mittelstellung bleibt. Wenn er zur Seite gedreht ist, 

, neigt schon in den ersten Lebenswochen das „Gesichts- 

a) Die steife Streckung eines oder beider Beine pein“ zur Streckhaltung aufgrund der Schablone der 
in Adduktion, Spitzfußstellung und evtl. In- ATNR. Solche Streckbewegung ist dann nicht patho- 


nach den bereits beschriebenen Mustern erscheint: 


Abb. 1. Nicole, B., 4 Wo. Abb. 2. Nicole, B., 4 Wo. 


Abb. 3. Özkan, G.,4 Wo. 


Abb. 5. Dirk, V., 10 Wo. Abb. 6. Sven, L., 8 Wo. 
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logisch. In den ersten Lebenswochen, wenn die Kin- 

der primitiv alternierend strampeln, könnte dabei eine 

Streckbewegung fälschlicherweise als pathologisch be- 

trachtet werden. Aber als sicher pathologisch muß man 

die Streckhaltung der Beine ansehen in der Zeit, wenn 
am Kopf schon die fast vollendete 2. Phase erscheint, 
auch wenn es an den Beinen zur Beugung kommt, die 
aber gleich nachher in die steife Streckung übergeht 
mit Innenrotation, Adduktion und Spitzfußstellung 

(Strecktendenz). 

b) Das Zurückbleiben der einzelnen Phasen hin- 
ter dem Kalenderalter. 

c) Unterschiedliche Phasen an Kopf und Beinen 
(z. B. Kopf in der Mitte der 2. Phase, Beine 
1. Phase — Kopf vollendete 2. Phase, Beine 
Anfang der 2. Phase). 

d) Opisthotonische Haltung des Rumpfes (Abb. 8). 

e) Überschießendes Hochheben der gestreckten 
Beine in Abduktion ab 8.—9. Monat und Zit- 
tern im Rumpf spricht für die zerebelläre 
Ataxie (Abb. 9, 10). 

f) Auffallend wechselnde Stärke des Faustschlus- 
ses des Kindes (ähnlich dem Parves-Steward- 
Symptom) spricht von 3. Trimenon ab für die 
Athetose. 


III. Kopfabhangversuch nach Peiper 


a) Steife Vorstreckung der Arme, meistens mit 
Fausthaltung (Abb. 11). 

b) Steife Hochstreckung der Arme mit Faust- 
schluß (Abb. 12). 


Abb. 9. Sylvia, A., 3,3 Jahre. Überschießendes Hoch- 
heben der gestreckten Beine — kleine Asynergie 
(Henner) 


Abb. 10. Leona, K., 121/2 Mon. 


Abb. 7. Björn, A., 10 Mon. 


Abb. 8. Gunnar, Sch., 5 Mon. 


Abb. 9 


2 Vojta, Bewegungsstörungen 


Abb. 10 
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c) Opisthotonische Haltung des Rumpfes (Abb. 
13). 

d) Fehlende Nackenstreckung. 

e) Konstante Beugehaltung eines oder beider 
Arme mit Fausthaltung (Abb. 14). 

f) Asymmetrische Kopf- oder Rumpfhaltung 
(Abb. 14). 

g) Zurückbleiben der 
dem Kalenderalter. 


einzelnen Phasen hinter 


Abb. 11 Abb. 12 


Bemerkung: In der Neugeborenenzeit kommt es leicht 
vor, daß die Arme in Beuge- und Fausthaltung ver- 
harren. Deswegen sollte man vor dem Auslösen dieses 
Lagereflexes dem Kind die Hände passiv öffnen oder 
es in derselben Weise auf den Bauch legen, wie wir 
es schon bei dem Vojta-Reflex „Pathologische Reak- 
tionen“ erwähnten. 


IV. Kopfabhangversuch nach Collis 
(Collis vertikal) 


a) Steife Streckhaltung des freigelassenen Beines 
parallel zum gehaltenen Bein mit Spitzfuß- 
stellung (Abb. 15). 

b) Strecktendenz des freigelassenen Beines: Beim 
Auslösen nimmt das freigelassene Bein eine 
Streckhaltung ein, um kurze Zeit später in die 
Beugehaltung zu gehen. 

Bemerkung: Dieser Lagereflex ist für den Untersu- 

chenden leichter zu beurteilen als die vorher beschrie- 

benen, jedoch gleichbedeutend mit ihnen in der Emp- 


findlichkeit. Die Haltung des Kopfes und der Arme 
vernachlässigen wir in der Beurteilung. 


Abb. 11. Axel, Sch., 9 Wo. 

Abb. 12. Marcus, D., 6 Mon. 
Abb. 13. Stephanie, V., 13,1 Mon. 
Abb. 14. Petra, K.,7 Wo. 

Abb. 15. Constanze, ]J., 10 Wo. 


Abb. 14 


Abb. 15 
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V. Horizontalabhangversuch nach Collis c) Ab dem 5.—6. Monat kann man am Akrum 
(Collis horizontal) des freigelassenen Armes und des freigelasse- 

nen Beines unregelmäßige Bewegungen beob- 

a) Steife Streckhaltung mit Spitzfußstellung des achten: Die Bewegungen der Hand und Fin- 
freigelassenen Beines (Abb. 16). ger und die wechselnde Pronations- und Su- 

b) Steife Streckhaltung und evtl. Fausthaltung des pinationsstellung des Fußes sowie kreisende 
freigelassenen Armes (Abb. 17). Bewegungen im Fuß und Krallbewegungen 


Abb. 16. Ingo, W.,4 Wo. 


Abb. 18 a. Jessica, B., 11 Mon. Abb. 18 b. Jessica, B., 11 Mon. 


Abb. 18 d. Jessica, B., 11 Mon. Abb. 18 e. Jessica, B., 11 Mon. 


„. 
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der Zehen. Man kann diese als provozierte 
athetotische Bewegungen bezeichnen (Abb. 
19 a—e). 

Langsame, zähe Streck- und Beugebewegun- 
gen des freigelassenen Beines. Bei der Streck- 
bewegung nimmt der Fuß die Pronationsstel- 


lung ein, wobei die Zehen gespreizt werden 
(Strecktendenz, ab 4. Monat verwertbar). 


Abb. 22. Axel, Sch., 9 Wo. 


e) 


Steife Beugehaltung im Ellenbogen mit Re- 
traktion der Schulter und Fausthaltung des 
freigelassenen Armes (Abb. 16 und 19). 


VI. Landau-Reflex 
Asymmetrische Haltung des Kopfes, asymme- 
trische Haltung des Rumpfes mit Retraktion 
der Arme und Inkurvation des Rumpfes zur 
einen Seite (Abb. 20). 

Opisthotonische Haltung des Kopfes mit Re- 
traktion der Arme und Streckhaltung der Beine 
(Abb. 21). 

Auffallend gesenkter Kopf, auffallend schlaffe 
Haltung des Rumpfes und dazu gestreckte 
Beine (Abb. 22), evtl. mit Retraktion der Arme. 
Fehlende Nackenstreckung mit Vorstreckung 
und Fausthaltung der Arme und Streckhaltung 
der Beine (Abb. 23). 


VII. Axiallarhängeversuch 


Steife Streckhaltung der Beine parallel oder 
mit Überkreuzungstendenz mit Innenrotation 
und Spitzfußstellung (Abb. 24, 25). 


Abb. 21. Gündüz, Ö., 4 Wo. 
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Abb. 23. Nicole, B.. 4 Wo. 
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b) Einseitige konstante Streckhaltung. 

Außer den 7 soeben beschriebenen Lagereflexen 
sind zu einem späteren Kalenderalter weitere 2 
Lagereflexe von Wichtigkeit. 


Pendelversuch (V. Vojta, 1965) 


Ausführung: Wenn man das Kind, das schon die 

2. Phase des Axillarhängeversuches erreicht hat, 

passiv vor und zurück pendelt im Ausmaß von 

etwa 30—40 Grad, so sind die Schwingungen der 

Beine in der pathologischen Entwicklung grund- 

verschieden: 

a) Beide Beine versteifen noch mehr, wenn sie 
vorher beim Axillarhängeversuch schon in stei- 
fer Streckhaltung waren. 

b) Das eine Bein bleibt im Ausmaß der Schwin- 
gung hinter dem anderen zurück, es wird beim 


Pendeln steifer. Dies ist ein wichtiges Zeichen 
für die hemiparetische Entwicklung (Abb. 26). 


c) Das Ausmaß der Schwingung wird auffallend 
größer auf beiden oder nur auf einer Seite. 
Dies ist ein wichtiges Zeichen für eine zere- 
belläre Störung. 


Abstützversuch der Arme 


(Schaltenbrand — Sprungbereitschaft 1926, 
Rademaker — Optische Stehbereitschaft 1931, 
Milani Comparetti — Parachute Reaktion 1967) 


Dieser Lagereflex ist allgemein bekannt und ab 
5./6. Monat auslösbar. Wir nennen ihn Abstütz- 
versuch der Arme (V. Vojta, 1956). Für die Arme 
hat dieser Lagereflex dieselbe Deutung wie die 
standing reaction für die Beine, die in der onto- 
genetischen Entwicklung genau um ein Trimenon 


Abb. 24. Susanne, F., 4 Wo. 


Abb. 25. Ingo, R., 14 Wo. 


Abb. 26. Renata, Z., 14 Mon. 


Abb. 27. Vladimir, R., 41/2 Mon. 


Abb. 28. Gunnar, Sch.. 5 Mon. 
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Abb. 29. Markus, St., 4 Mon. 


später erscheint. Wichtig ist er für uns deswegen, 

weil nach dem 6. Monat in der pathologischen 

Entwicklung folgende Bilder auftreten: 

a) Steife Beugehaltung eines oder beider Arme 
mit Faustschluß und ulnarer Abduktion oder 
mit geöffneten Händen, Bajonetthaltung und 
ulnarer Abduktion der Hand (wichtiges Zei- 
chen für die spastische Entwicklung) (Abb. 27). 

b) Steife Abstreckung der Arme als Persistenz der 
startle reaction, auch mit geöffneten Händen 
(wichtiges Zeichen für die präathetotische Ent- 
wicklung) (Abb. 28, 29). 

c) Vom 4. Kalendertrimenon an Einschlagen der 
Hände vor der Brust oder im Nacken (Abb. 
30). Dies ist ein charakteristisches Zeichen 
einer Panikreaktion in der oligophrenen Ent- 
wicklung (Vojta, 1955). 

d) Fehlende symmetrische Nackenstreckung. 


Diskussion 


Wenn wir bei den Lagereflexen von Reflexen 
sprechen, müssen wir jedoch betonen, daß es sich 
eigentlich um komplizierte Reflexreaktionen han- 
delt, denn die Afferenzquellen sind vielfältig. Bei 
allen spielt die vestibuläre Afferenz eine wichtige 
Rolle, die bisher bei den meisten fast ausschließ- 
lich betont wurde. Eine große Bedeutung ist der 
Afferenz aus den Gelenken, Gelenkkapseln und 
verschiedenenen Dehnungszuständen der querge- 
streiften Muskulatur bei Änderung der Körperlage 
beizumessen und sicher auch den Telerezeptoren 
(Auge), Exterozeptoren und Interozeptoren. Schon 
aus dieser Pluralität der Afferenz geht hervor, daß 
die Koordinationsebene dieser afferenten Impulse 


Abb. 30. Anja, M., 11'!/2 Mon. 


im ZNS breit ist. Wir können annehmen, daß, je 
nach der erreichten Entwicklungsstufe, die affe- 
renten Impulse das „posturale Gebiet“ erreichen, 
das sich vom oberen Hirnstamm bis zum Kortex 
erstreckt. An Hand des Verlaufs eines Lagereflexes 
kann man also auf den Funktionszustand der 
posturalen Reaktibilität des ZNS schließen. 

In der pathologischen Entwicklung ist an allen 
Extremitäten eine relativ stereotype Antwort zu 
finden: a) Beugehaltung des Armes mit Fausthal- 
tung, b) Streckhaltung des Armes mit Fausthal- 
tung, c) Streckhaltung der unteren Extremität mit 
Spitzfußstellung. In bezug auf diese steifen Hal- 
tungsschablonen beinhaltet das efferente System 
der Lagereflexe in der pathologischen Entwick- 
lung Koordinationsschemen, die der tonischen Re- 
flexologie des unteren Hirnstammes ähnlich sind. 
Wenn also in der weiteren pathologischen Ent- 
wicklung sich aus dieser pathologischen Antwort 
die spastische oder athetotische Haltung des Ar- 
mes oder des Beines entwickelt — und diesen 
Prozeß kann man schon im 3./4. Trimenon fest- 
stellen —, bedeutet das in der Neugeborenenzeit 
und im 1. und 2. Trimenon nicht, daß wir in die- 
ser Zeit von einer Spastik oder Athetose sprechen 
dürfen. 

Eine pathologische Antwort bei einem Lagereflex 
bedeutet nicht eine Parese. So ein pathologischer 
Verlauf eines oder mehrerer Lagereflexe ist ledig- 
lich ein objektiver Beweis einer Störung der Ko- 
ordination im Bahnensystem des betreffenden 
Lagereflexes. Wenn wir bei den meisten Kindern 
die periphere neurale Afferenzstörung oder effe- 
rente periphere Störung ausschließen können (pe- 
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riphere Paresen, Neuritis, Myopathie), dann muß 
es sich beim pathologischen Verlauf eines oder 
mehrerer Lagereflexe nur um eine Koordinations- 
störung zentralen Ursprungs handeln. Bei diesen 
Kindern sprechen wir von zentraler Koordina- 
tionsstörung (ZKS), symmetrischen oder asym- 
metrischen Charakters, leichten, mittelschweren 
oder schweren Grades. Bei den meisten gestörten 
Kindern ist außerdem noch eine auffallende Mus- 
keltonusstörung vorhanden (zentralen Ursprungs). 
Dann sprechen wir von einer zentralen Tonusstö- 
rung (ZTS), hyper- oder hypotonen Charakters. 
Wir können nicht der Vorstellung von IlIling- 
worth (1966) zustimmen, der die Ansicht vertritt, 
daß z. B. ein pathologischer Landau in der Neu- 
geborenenzeit auf eine künftige Spastik deutet. 
Wenn ein solches Kind in den ersten Lebens- 
monaten in die Behandlung genommen wird, 
kann sich die ganze pathologische Lagereflexolo- 
gie normalisieren und die weitere Entwicklung 
harmonisieren. Die pathologischen Antworten ver- 
schwinden, und bei einzelnen Lagereflexen wird 
der weitere Fortgang weiterlaufen, und zwar von 
der niedrigsten (1.) bis zur höchsten Phase. 

In der Entwicklungsdiagnose legen wir unser 
Schwergewicht deshalb auf die Lagereflexe, weil 
sie (die Lagereflexe) uns ein objektives Kriterium 


a) für die erreichte Entwicklungsstufe bei dem 
gesunden Kinde liefern, 

b) für die Beurteilung jeder pathologischen Ent- 
wicklung, d.h. der gestörten posturalen Reak- 
tibilität des ZNS, vermitteln. 


Auf Grund des Fortbewegungsprinzips (Vojta, 
1966/68/69/70), das wir in die Therapie der bewe- 
gungsgestörter Kinder eingeführt haben, halten 
wir die posturale Entwicklung als unentbehrliche 
Basis jeder phasischen Beweglichkeit. Nach die- 
ser Vorstellung gehören zu jeder Lokomotion 


eine automatisch koordinierte Steuerung der Kör- 
perlage (eine entsprechende Reife der posturalen 
Reaktibilität), die entsprechende Stabilität der 
Aufrichtungsmechanismen und letzten Endes die 
dazugehörige phasische Beweglichkeit. Diese ist 
durch die isotonische Muskelkontraktion gekenn- 
zeichnet. 

In der bisherigen klinischen Gliederung der pa- 
thologischen motorischen Entwicklung wurde das 
Schwergewicht immer auf die verunstaltete pha- 
sische Beweglichkeit gelegt (Spastik, Athetose, 
Ataxie). Wie wir schon bei der Beschreibung der 
einzelnen pathologischen Antworten der Lage- 
reflexe erwähnt haben, ist die Koordination einer 
pathologischen Antwort in ihrer Ausdrucksform 
in der Neugeborenenzeit dieselbe wie in einem 
schon fixierten pathologischen Syndrom. Unserer 
Vorstellung nach ist das nur deswegen, weil der 
Mangel der posturalen Entwicklung schon von 
der Neugeborenenzeit persistiert, und deswegen 
konnte sich die dem Kalenderalter entsprechende 
phasische Beweglichkeit nicht normal entwickeln. 
Die einzelnen Phasen der Lagereflexe stimmen 
mit der erreichten Fortbewegungsontogenese 
überein: Die 3. Phase des Peiper-Reflexes korre- 
spondiert z. B. mit der Vorbereitungsstufe zum 
Krabbeln, die 3. Phase des Vojta-Reflexes korre- 
spondiert wieder mit dem koordinierten Krab- 
beln usw. Wenn wir mit der reflexveranlagten 
Lokomotion rechnen können (Reflex-Kriechen, 
Vojta, 1966/68 und Reflex-Umdrehen, Vojta, 
1970), die schon in der Neugeborenenzeit vorhan- 
den ist und aus bestimmten Auslösungszonen und 
einer bestimmten Körperlage auslösbar ist, ist da- 
durch auch gesagt, daß die Zentren der posturalen 
Reaktibilität mindestens in den oberen Hirnstamm 
und eventuell hinauf bis zum Paleothalamus 
funktionieren. Diese Funktion ist bei einem Risi- 
kokind schon in der Neugeborenenzeit gestört. 
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Kapitel 4 


Die Lagereflexe in ihrer pathologischen Gestaltung 
vom Aspekt der tonischen Nackenreflexe und der tonischen 


Labyrinthreflexe 


Zusammenfassung: Der abnormale Verlauf der Lage- 
reflexe weist schon in der Neugeborenenzeit darauf 
hin, daß die Störung der posturalen Reaktibilität des 
ZNS feststellbar ist. 


In der pathologischen Entwicklung finden wir bei 
den genannten Lagereflexen schon in der Neu- 
geborenenzeit anstatt der normalen 1. Phase eine 
tereotype pathologische Haltungsantwort. Für die 
obere Extremität ist sie durch Beugehaltung im 
Ellenbogen, Pronationsstellung des Unterarmes 
und Fausthaltung oder durch Streckhaltung im 
Ellenbogen mit Pronation des Unterarmes und 
Fausthaltung charakterisiert und für das Bein 
durch Streckhaltung mit Innenrotation, Spitzfuß- 
stellung und Zehenspreizung. Sie bleibt manch- 
mal unverändert bis zur Fixierung des pathologi- 
schen Bildes, und zwar am deutlichsten im spasti- 
schen und athetotischen Syndrom. Diese Hal- 
tungsschablonen der Extremitäten sind in ihrer 
Gestaltung den Grundhaltungen ähnlich, in de- 
nen sich auch die tonischen Labyrinth- (TLR) und 
die tonischen Nackenreflexe (TNR) an den Extre- 
mitäten äußern. Sie sind abhängig von der Hal- 
tung des Kopfes. Ihre klassische Beschreibung 
beruht auf der Magnus- und De Kleijnschen Re- 
flexologie. 

Auch bei den von uns gebrauchten Lagereflexen 
spielt die Afferenz von den oberen Halswirbel- 
gelenken (C 1—-C 3) — wie bei den TNR — und 
die Afferenz vom Utriculus und Sacculus — wie 
bei den TLR — sicher eine wichtige, jedoch 
nicht die einzige Rolle. Die Propriozeption von 
den Schlüsselgelenken (Basmaijan, 1962), von den 
intervertebralen Gelenken, die direkten Stretch- 
zustände in verschiedenen Muskelgruppen (Ar- 
savskij, 1963) und die Änderung der Körperlage, 


Pathological postural reflexes as seen from the tonic 
neck-reflexes and the tonic labyrinthine reflexes 


Summary: Abnormal development of postural reflexes 
points, already in the neonatal period, towards a dis- 
turbance of postural responses in the central nervous 
system. 


schon bei der Auslösung (Vojta, 1967/69), ist 
sicher von großer Bedeutung. Außerdem wird 
diese Vorstellung dadurch bekräftigt, daß — im 
Falle der normalen Entwicklung — dieselbe Än- 
derung der Körperlage in den einzelnen Entwick- 
lungsstufen gesetzmäßige Veränderungen zur 
Folge hat. 

Beachten wir folgendes: Einerseits die gesetz- 
mäßige Umgestaltung der verschiedenen Phasen 
der Lagereflexe in der normalen Entwicklung von 
der Neugeborenenzeit an bis zur vollendeten Ver- 
tikalisierung. Andererseits haben wir die stereo- 
type Haltungsschablone derselben Lagereflexe in 
der pathologischen Entwicklung schon von der 
Neugeborenenzeit bis zum Erscheinen des patho- 
logischen Syndroms. Die einzige Schlußfolgerung, 
die wir aus diesen beiden Vorgängen ziehen kön- 
nen, ist, daß bei dem pathologischen Kind schon 
in der Neugeborenenzeit die Anpassungsfähigkeit 
des ZNS — die automatische Steuerung der Kör- 
perlage oder posturale Reaktibilitätt — die Hal- 
tung des Körpers samt Extremitäten auf die pas- 
sive Änderung der Körperlage gestört ist. Die ge- 
störte posturale Reaktibilität ist der gemeinsame 
Nenner jeder pathologischen motorischen Ent- 
wicklung. 

Die stereotype Haltung des Beines bei den patho- 
logisch verlaufenden Lagereflexen ist auch ande- 
ren Koordinationsschablonen ähnlich. Die Streck- 
haltung, Innenrotation, Adduktion, Spitzfußstel- 
lung und Zehenspreizung erscheint außer bei den 
TNR und TLR auch beim gekreuzten Streck- 
suprapubischen Streckreflex und 


reflex, beim 
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beim Fersenreflex. Diese Streckreflexe finden wir 
regelmäßig in der spastischen Entwicklung. Die 
sterotype Schablone des Armes in der Beuge- und 
Fausthaltung ist bei einem pathologisch verlau- 
fenden Lagerreflex dieselbe, die Hooker (Hooker, 
1938—1948) bei den 10wöchigen Föten provo- 
zieren konnte. In dieser Entwicklungsperiode 
kommt keine andere Koordinationsebene als die 
des segmentalen Niveaus der zervikalen Intumes- 
zens in Frage (Vojta, 1965). Die Haltungsscha- 
blone sehen wir als erstarrte Schablone beim fixier- 
ten spastischen Bild und manchmal auch in der 
präathetotischen Entwicklung. In den ersten Le- 
bensmonaten ist diese auch bei der künftig atoni- 


schen Diplegie und der künftigen zerebellären 
Ataxie zu sehen. Man kann vermuten, daß außer 
der persistierenden tonischen Reflexologie des 
unteren Hirnstammes auch das pathologisch ge- 


steuerte spinale Niveau sich an der pathologi- 
schen Entwicklung beteiligt. 

Betrachten wir jetzt die pathologischen Haltungs- 
schablonen der Lagereflexe vom Standpunkt der 
Reflexologie der TNR und der TLR bei Spastik 
und Athetose. 


Vojta-Reflex 


Beim pathologischen Vojta-Reflex widerspricht die 
Streckhaltung des oben gelegenen Beines der 
Schablone der ATNR (Abb. 1-4). Der Kopf ist 
nämlich mit dem Gesicht nach unten gedreht oder 
geneigt. Das obenliegende Bein müßte die Beuge- 
haltung als normale Antwort in den ersten Ent- 
wicklungswochen, also in der Zeit des Waltens 
der tonischen Reflexologie, einnehmen. Auf Grund 
der hemmenden Wirkung des obengelegenen Sac- 
culus — im Falle der TLR — müßte eigentlich 


Abb. 1. Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetraparese 


Abb. 2. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Abb. 3. Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetraparese 


Abb. 4. Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetraparese 
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Abb. 5. Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetraparese 


Abb. 7. Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetraparese 


auch das obengelegene Bein die Beugehaltung 
einnehmen. Das gestreckte obengelegene Bein wi- 
derspricht sowohl der ATNR- als auch der TLR- 
Schablone. Trotzdem sind die TNR und TLR 
in der Rückenlage bei demselben Kind klinisch 
deutlich vorhanden. Diese Diskrepanz erklären 
wir dadurch, daß der Mangel der Anpassungs- 
fähigkeit bei der passiven Änderung der Körper- 
lage (Lagereflex) in Erscheinung getreten ist. 
Nicht die tonische Reflexologie, nicht ihr Ausmaß, 
nicht ihr Vorhanden- oder Nichtvorhandensein 
ist für diese Störung ausschlaggebend, sondern 
der Mangel oder Verlust der Anpassungsfähigkeit 
des ZNS auf die Änderung der Körperlage. Letz- 
ten Endes gerät das spinale Niveau unter einen 
abnormalen Einfluß der in das ZNS geleiteten 
und pathologisch verarbeiteten Afferenz. 


Abb. 6. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Abb. 8. Claudia, L., 32 Mon. Gemischte Tetraparese, 
Epilepsie, Mikrencephal. sec. 


Landau-Reflex 


Beim pathologischen Verlauf des Landau-Reflexes 
sehen wir schon in den ersten Entwicklungswochen 
den gesenkten Kopf, vorgestreckte Arme und ge- 
streckte Beine (Abb. 5—9). Diese Haltung wider- 
spricht der TLR- und STNR-Schablone. Ebenso- 
wenig kann die Dezerebrationsschablone in Frage 
Nach der TLR-Schablone sollen alle 
Extremitäten die Beugehaltung einnehmen, die 
der normalen Antwort der Landauschen Lage in 
den ersten Entwicklungswochen entspricht. Nach 
der TNR-Schablone sollen aber die Beine die 
Streckhaltung einnehmen. Man kann nicht ein- 
fach sagen, daß bei einem Säugling mit patho- 
logischen Landau in der oben beschriebenen Weise 
die ausgewogene Funktion der TLR und TNR 


kommen. 
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aus der lokalen anatomischen Störung des unteren 
Hirnstammes zu erklären ist; denn dasselbe Kind 
zeigt in allen anderen Lagereflexen an allen Ex- 
tremitäten eine pathologische Antwort (Abb. 2, 
6, 10—17). Wenn es nur an der Störung des un- 
teren Hirnstammes läge, müßte diese von solchem 
Ausmaß sein, daß das Kind kaum lebensfähig 
wäre. Bei der entwickelten Athetose (Abb. 10 


Abb. 10. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


bis 17) und Spastik findet man auch dieselbe 
pathologische Streckantwort der Arme und Beine. 
Wir erklären diese pathologischen Schablonen — 
außer durch die Störung des unteren Hirnstam- 
mes — auch durch die Störung der übergeord- 
neten Koordinationsebenen des ZNS. Es geht also 
um den Bereich der gestörten posturalen Reakti- 
bilität. 


Collis-vertikal-Reflex 


Beide eben erwähnten Lagereflexe erreichen di- 
rekt am Ende des Waltens der tonischen Reflexo- 
logie ihre nächste Entwicklungsstufe. Dies ge- 
schieht am Ende des ersten Trimenons. Beim Col- 
lis-vertikal-Lagereflex gibt es bis zum 7. Lebens- 
monat nur eine einzig physiologische Haltungs- 


Abb. 12 
Abb. 12. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 
Abb. 13. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Abb. 14. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Abb. 15. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 
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Abb. 18, Peter, S., 18. Mon. 


Athetosis Athetosis 
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Abb. 20 
Mon. Gemischte Tetraparese 
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Abb. 19 
Abb. 19. Renate, Sch., 
Abb. 20. Renate, Sch., 
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Mon. Gemischte Tetraparese 


antwort des freigelassenen Beines, die lockere 
Beugehaltung in allen Gelenken (Abb. 18). 

In der pathologischen Entwicklung nimmt das 
freigelassene Bein jedoch schon in der Neugebo- 


Abb. 17. Peter, S., 18 Mon. 
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Abb. 18. Georg, P., 6 Wochen 
Normaler Befund 


renenzeit eine stereotype Streckhaltung mit Innen- 
rotation und Spitzfußstellung ein (Abb. 16, 19, 20). 
Wir können nicht annehmen, daß die Wirkung 
der TNR für die pathologische Reaktion des frei- 
gelassenen Beines ausschlaggebend ist, schon we- 
gen der vertikalen Haltung des Rumpfes und der 
Mittelstellung des Kopfes. Von der Wirkung der 
TLR (hauptsächlich sollte der Utriculus in Be- 
tracht kommen) können wir nur sagen, daß, wenn 
es sich um diese Afferenz handelt, sie abnormal 
verarbeitet wird. 

Auch beim Collis-vertikal-Lagereflex müssen an- 
dere Afferenzquellen im Spiele sein, wie z. B. die 
Propriozeption von den Schlüsselgelenken. Basma- 
jian (1962) hat nachgewiesen, daß der Zug auf 
die Gelenkkapsel in den Schlüsselgelenken mit 
dem verminderten Druck auf die Knorpelflächen 
der Gelenke eine Beugeartwort in dem gedehn- 
ten Segment provoziert. So sollte eigentlich die 
Tendenz zur Beugehaltung des gehaltenen Beines 
erscheinen. Von dieser Vorstellung ausgehend, 
könnte man die pathologischeStreckantwort des frei- 
gelassenen Beines als eine andere Art des gekreuz- 
ten Streckreflexes verstehen. Für die Beugeantwort 
des freigelassenen Beines könnte man fälschlicher- 
weise den gekreuzten Beugereflex verantwortlich 
machen. Er ist aber in den ersten Entwicklungs- 
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wochen a) nicht 100proz. vorhanden (Vlach 
et al., 1967) und b) gehört er überhaupt nicht zur 
Reflexologie des 2. Trimemons. In dieser Zeit 
ist in der normalen Entwicklung die Beugehal- 
tung des freigelassenen Beines beim Collis-verti- 
kal-Lagereflex regelmäßig vorhanden. 

Die Streckantwort des freigelassenen Beines bleibt 
in der pathologischen Entwicklung von der Neu- 
geborenenzeit bis zur Fixierung des pathologischen 
Syndroms im Falle der Spastik vorhanden (Abb. 19 
bis 20). In der präathetotischen Entwicklung und 
auch in der der atonischen Diplegie ist sie in den 
ersten Lebensmonaten zu finden. In der hemi- 
paretischen Entwicklung nimmt das freigelassene 
Bein auf der künftig hemiparetischen Seite nicht 


selten eine Beugehaltung ein, also eine physiolo- 
gische Haltung, während das künftig gesunde Bein 
in den ersten Lebensmonaten mit der Streckhal- 
tung reagiert. In der Entwicklung der künftigen 
Diparese gibt es auch Kinder, die erst in den 


späteren Lebensmonaten (3.—4. Lebensmonat) mit 
der pathologischen Streckantwort des jeweils frei- 
gelassenen Beines reagieren. Alle diese Beobach- 
tungen, besonders das Beispiel der paradoxen Re- 
aktion der künftig hemiparetischen Entwicklung, 
sowie das spätere Auftreten der pathologischen 
Antwort in der diparetischen Entwicklung weisen 
darauf hin, daß man bei diesem Lagereflex nicht 
die direkte Afferenz vom Vestibulum (vom Laby- 
rinth) und nicht die direkte Koordinationsstörung 
im spinalen Bereich in Betracht ziehen darf, son- 
dern das gestörte posturale Gebiet des ZNS. 


Collis-horizontal-Reflex 


Beim Collis-horizontal-Lagereflex hältdas normale 
Neugeborene das freigelassene Bein gebeugt. Der 
Kopf ist nach unten geneigt oder gedreht. Im 
klinischen Bild sind die TNR noch vorhanden. 
Demnach sollte das freigelassene Bein eigentlich 
gestreckt sein. Die Streckantwort ist aber schon 


Abb. 21. Bernd, B., 5 J. Athetose, Anarthrie, 
Skoliose-Ep. 


Abb. 22. Bernd, B., 5 J. Athetose, Anarthrie, Epilepsie 


Abb. 23. Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetraparese Abb. 24. Jürgen, Z., 4 J. Athetose, Epilepsie, 
Dysarthrie 
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in der Neugeborenenzeit eine pathologische Er- 
scheinung (Abb. 21—27). Man könnte sie durch 
die Stretchsituation der Adduktorengruppe beider 
Beine erklären. Dieser Stretch kann die Streckung 
entweder durch den verstärkten Druck des Schen- 
kelkopfes gegen die Pfanne provozieren (Basma- 
jian, 1962) oder durch die Aktivation ähnlicher 
Koordinationsschablonen wie beim suprapubi- 
schen Streckreflex (SPSTR) oder beim gekreuzten 
Streckreflex. Wollte man die gestörte Koordination 
der tonischen Reflexologie dafür verantwortlich 
machen, so könnte sie entweder primär, also durch 
die direkte Störung des unteren Hirnstammes 
oder sekundär durch die Störung der übergeord- 
neten Gebiete des ZNS verursacht sein. 

Auf jeden Fall befinden wir uns wieder im Be- 
reich der gestörten posturalen Reaktibilität. 

Was den freigelassenen Arm betrifft, sehen wir 
in der Neugeborenenzeit dieselbe Antwort wie bei 
der startle reaktion. Der Arm wird direkt beim 
Hochheben des Kindes in moroartiger Weise aus- 
gestreckt und nimmt nachher die Beugehaltung 
mit lockerer Fausthaltung ein. In der pathologi- 
schen Entwicklung fällt jedoch dieses Heraus- 
strecken des Armes aus. Er verharrt in einer stei- 
fen Beugehaltung mit Faustschluß. Diese wider- 
spricht noch deutlicher der erwarteten Haltung 
nach der Schablone der ATNR. Wir nehmen an, 
daß die pathologische Haltung des freigelassenen 
Armes durch die „autonom“ funktionierende spi- 
nale Ebene zu erklären ist. 


Traktionsversuch 


Beim Traktionsversuch ist bemerkenswert, daß die 
Beine bei normaler Entwicklung in der Neugebo- 


renenzeit nicht gestreckt werden, wo doch der 
Kopf nach hinten hängt (Abb. 14, 28—30). Die 
TLR erscheinen bei dieser Kopflage mit der 
Streckhaltung der Beine. Durch die Wirkung der 
STNR werden aber die Beine zur Beugung pro- 
voziert. Bei normaler Entwicklung verharren die 
Beine im 1. Beugestadium in regloser Beugehal- 
tung. Die Vorstellung, daß die TNR und TLR in 
ihrer Wirkung ausgewogen sind, ist keinesfalls eine 
zufriedenstellende Antwort. In der pathologischen 
Entwicklung nehmen die Beine direkt eine Streck- 
haltung ein, womit die TLR also stärker wie die 
STNR sein sollten. Dasselbe Kind zieht, wenn es 
nicht mental gestört ist, im Verlauf des 2. bis 
3. Tremenons das Kinn eventuell bis zur Brust 
heran, wobei es die Beine streckt (Abb. 31—34). 
Jetzt entspricht die Haltung der Beine der Scha- 
blone der STNR. Also nach ein paar Monaten 
scheint es, als hätten die STNR die Oberhand 
über die TLR gewonnen. Es handelt sich um das- 
selbe Kind mit demselben anatomischen Scha- 
den des ZNS. Wir müssen annehmen, daß die- 
jenigen Zentren, die den TLR und TNR überge- 
ordnet sind, in ihrer Auswirkung auf die unter- 
geordnete Ebene abnormal funktionieren. 

Unter Anwendung der entsprechenden Behand- 
lung ist dasselbe Kind fähig, die pathologische 
Streckhaltung in eine normale innerte Beugehal- 
tung umzustellen und beim Erscheinen der Beuge- 
antwort am Kopf direkt die Beine symmetrisch 
anzuziehen. 

Den Axillarhängeversuch und den Peiper-Isbert- 
Reflex werden wir nicht weiter diskutieren, denn 
für diese trifft dasselbe zu wie für die anderen 
Lagereflexe. 


Abb. 25. Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetraparese 


Abb. 26. Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetraparese 
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Abb. 27. Jürgen, Z., 4 J. Athetose, Epilepsie, 
Dysarthrie 
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Abb. 29. Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Diskussion 


Die Auseinandersetzung der Lagereflexe mit den 
Koordinationsschemen der TNR und TLR bein- 
haltet, daß der abnorme Verlauf der Lagereflexe 
entweder durch ein anders gesteuertes Efferenz- 
system oder durch eine anders verarbeitete Af- 
ferenz verursacht wird. 


Abb. 30. Anette, P., 14 Mon. Spastische Tetraparese, 
Oligophrenie, Epilepsie 


Abb. 31. Andrea, Sch., 20 Mon. Leichte spastische 
Diparese 


Abb. 32. Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetraparese 


Bei den Lagereflexen rechnen wir mit einer Plu- 
ralität der Afferenzquellen. Wir wissen nicht, 
welche Afferenz die Hauptrolle spielt. Auch kön- 
nen wir nicht die Störung des Efferenzsystems bei 
der pathologischen Antwort eines Lagereflexes 
quantitativ abmessen. Wir können lediglich die 
abwegigen Haltungs- oder Bewegungsantworten 
in ihrer kinesiologischen Gestaltung beurteilen. 

Es fehlen uns verläßliche Angaben über den ein- 
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Abb. 33. Barbara, B., 4:10 J. Schwere spastische 
Diplegie 


heitlichen klinischen Wert einer pathologischen 
Antwort eines bestimmten Lagereflexes. Nur bei 
unserem Lagereflex (Vojta-Reflex) haben wir die- 
ses nachgeprüft. Wir haben Angaben aus der 
Neugeborenenzeit und aus der Zeit des ersten 
Trimenons. In diesem Material haben wir jede 
Abwegigkeit von der gesetzmäßigen Gestaltung 
unseres Lagereflexes als pathologisch gewertet. 
Außerdem haben wir klinische Daten bei densel- 
ben Kindern im Alter von 3—10 Jahren bzw. von 
5—12 Jahren (Vojta, 1969). Von 67 Neugebore- 
nen und Säuglingen, die einen pathologischen 
Verlauf unseres Lagereflexes zeigten, entwickel- 
ten sich 17 Kinder als CP. mit klinisch geprägter 
Bewegungsstörung. Davon waren 12 Kinder zu- 
sätzlich mental gestört, und zwar 6 Idioten, 1 im- 
beziles, 4 debile und 1 stupides Kind. Ein weite- 
res Kind mit CP. und Epilepsie starb im Alter 
von 1 Jahr nach einem epileptischen Anfall bei 
Hyperpyrexie. 43 Kinder hatten im Alter von 3 
bis 10 bzw. 5—12 Jahren nur einige Reflexunre- 
gelmäßigkeiten, ohne Bewegungsstörung. Aber 10 
Kinder waren davon mental gestört, und zwar 
5 debile und 5 stupide. Von den 67 Kindern er- 
schienen in 13 Fällen klinisch epileptische An- 
fälle, 6 Kinder hatten einen normalen neurologi- 
schen Befund. 

Ähnliche Verarbeitung fehlt uns vom Traktions- 
versuch, Landau, Peiper, den Collis-Lagereflexen 
und dem Axillarhängeversuch, obwohl diese 
(außer Collis) seit 50 Jahren klinisch bekannt 
sind. 

Bei der Anwendung der reflexveranlagten Loko- 
motionen (Reflexkriechen, Reflexumdrehen) ver- 
laufen verschiedene Lagereflexe häufig direkt 
nach der Behandlung — in den ersten Lebens- 
monaten — weniger pathologisch oder manchmal 


Abb. 34. Achim, R., 4:7 J. Schwere spastische 
Diplegie 


sogar normal. Das Ausmaß ihrer klinischen Prä- 
gung ist weniger deutlich. Können wir dieses über 
die direkte Beeinflussung des Efferenzsystems 
verstehen? 

Nehmen wir z.B. den Landau-Reflex, bei dem 
die vestibuläre Afferenz bisher eindeutig als 
Grundafferenz betrachtet wird, wie es Landau in 
seiner Originalarbeit beschrieben hat. 

Durch die Anwendung der Reflexlokomotion wird 
die pathologische Haltung der Extremitäten in der 
Landau-Lage weniger pathologisch oder sogar 
normal. Die Reflexlokomotion wird aber nicht 
vom Vestibularapparat ausgelöst, da der Kopf 
während dieses Vorganges festgehalten wird. Erst 
wenn die Bestandteile des Koordinationskomple- 
xes, die Reaktionen am Rumpf und den Extremi- 
täten abgelaufen sind, lassen wir die Kopfdrehung 
zu. Die Nackenmuskulatur hat sich in isometri- 
scher Kontraktion befunden, bevor die eigentliche 
Drehung des Kopfes erfolgen konnte. Schon in 
dieser isometrischen Phase haben sich die Augen 
zu der Seite der geplanten Drehung gewendet. 
Auch im Bereich der Extremitäten kommen einige 
Muskelgruppenaktivitäten zustande, die spontan 
erst um 2—3 Trimeone später, aber in einer ande- 
ren Stufe der normalen posturalen Ontogenese er- 
scheinen (Vojta, 1969, 1971). Der ganze Koordina- 
tionskomplex der Reflexlokomotion wird durch 
die entsprechende Ausgangsstellung und entspre- 
chende Auslösungszonen, die an den Extremitäten 
liegen, ausgelöst. 

Diese Erfahrungen zeigen uns, daß das ZNS un- 
ter der Anwendung der Reflexlokomotion mit 
einer komplexen Art der Afferenzimpulse über- 
schwemmt wird. Die Afferenz hat einen gesetz- 
mäßigen, unserer Meinung nach auch physiologi- 
schen Charakter. 
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Bei dem pathologischen Verlauf eines Lagerefle- 
xes steht u.E. die anders verarbeitete Afferenz 
des Lagereflexes im Vordergrund. Wir machen 
also die Koordinationsstörung für den pathologi- 
schen Verlauf des Lagereflexes verantwortlich und 
nicht die Störung des Efferenzsystems; denn sonst 
müßte es sich um eine direkte paretische Erschei- 
nung handeln. 

Durch den Versuch, das fixierte spastische und 
athetotische Syndrom mit den Haltungsschablonen 
der pathologisch verlaufenden Lagereflexe zu ver- 
gleichen, hat sich gezeigt, daß in der Neugebore- 
nenzeit dieselben Haltungsstereotypien bestehen 
wie beim fixierten pathologischen Bild. 

Unter Anwendung der Reflexlokomotion wird die 
abnormale Gestaltung der Lagereflexe normali- 
siert. Somit erhebt sich die grundsätzliche Frage, 
ob in den ersten Lebensmonaten eines Risikokin- 
des das Efferenzsystem in der Weise geschädigt 
ist, wie es in der Spastik oder der Athetose der 
Fall ist? 

Windle (1966) hat durch Versuche an Rhesusaf- 
fen festgestellt, daß es sich in der Entwicklung 
der CP um zwei verschiedene Schäden handelt: 
Einen Primären mit einer bestimmten Lokalisation 
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und einem gewissen Ausmaß, der bei Rhesusaffen 
in der Neugeborenenzeit das Afferenzsystem be- 
trifft, und sekundäre Schäden, die umfangreicher 
sind als der primäre Schaden. Die sekundären 
Schäden sind Folge einer durch Deafferentation 
erfolgten neuralen Degeneration und Atrophie. 
Dieser experimentelle Weg ist in der menschli- 
chen Pathologie nicht durchführbar. 

Unserer Meinung nach darf man in den ersten 
Lebensmonaten eines Risikokindes kaum von einer 
CP im Sinne der Spastik oder Athetose sprechen. 
Das Risikokind wird nicht als Spastiker oder 
Athetotiker geboren, sondern es verwandelt sich 
in einen solchen. Anderenfalls wäre die weltweite 
Diskussion über die Frühdiagnose und Frühthera- 
pie überflüssig. 

Unser Beitrag zur Frage der Frühdiagnostik der 
CP sind die Laagereflexe, die uns in ihrer abnor- 
malen Gestaltung schon in der Neugeborenenzeit, 
also der Zeit des Waltens der tonischen Reflexo- 
logie, die abnormale posturale Funktion des ZNS 
anzeigen. Wir halten die Störung der posturalen 
Ontogenese für den gemeinsamen Nenner jeder 
pathologischen motorischen Entwicklung. 
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Kapitel 5 


Die Entwicklungsdiagnose 


Zusammenfassung: Die Entwicklungsdiagnose ist vom 
Gesichtspunkt der Fortbewegungsontogenese darge- 
stellt. Die frühesten Stadien beruhen auf der Tatsache 
der reflexveranlagten Lokomotion, die schon beim 
Neugeborenen auslösbar ist. Jede Lokomotion bein- 
haltet von der Koordination gesehen alle drei Kom- 
ponenten, die sich in der motorischen menschlichen 
Ontogenese nebeneinander gesetzmäßig entfalten: Die 
posturale Ontogenese, die Ontogenese der Aufrich- 
tung und die Ontogenese der phasischen Beweglich- 
keit, die später in die feine Motorik mündet. In jeder 
Entwicklungsstörung sind alle drei Komponenten ge- 
stört. Auf Grund der Lagereflexologie kann man di- 
rekt schon nach der Geburt die Störung der zentra- 
len Koordinationsmöglichkeiten des ZNS feststellen. 
Die pathologische motorische, auch die gestörte gei- 
stige Entwicklung wird in abwegiger Gestaltung in 
jeder Komponente der Fortbewegungsontogenese wi- 
dergespiegelt. Die negativen Meilensteine der Ent- 
wicklung sind lediglich durch die Mängel der Inte- 
grierung der tonischen Reflexologie in die Fort- 
bewegungsontogenese gekennzeichnet. 

Die einzelnen Stadien der Entwicklung sind in vier 


Stadien gegliedert: 

1. Walten der reflexveranlagten Lokomotion. 

2. Anfang der bewußten Kontaktnahme mit der Um- 
welt. 

3. Vorbereitungsstufe der ersten menschlichen Loko- 
motion. 

4. Vertikalisierung und Anfang der bipedalen Loko- 
motion. 


Im Kapitel über die Lagereflexe haben wir uns 
auf ihre Charakteristika in den einzelnen Entwick- 
lungsphasen konzentriert. Sie spiegeln die Ent- 
wicklungsperioden wider. In der pathologischen 
motorischen Entwicklung laufen die einzelnen 

agereflexe, falls die Behandlung erfolgreich ist, 
von der ursprünglich pathologischen Antwort 
über die niedrigste normale Entwicklungsphase 
bis hin zu der normalen letzten. Die posturale 
Reaktibilität (p. R.), die automatische Steuerung 
der Körperlage oder die reaktive Anpassungs- 
fähigkeit des Rumpfes, Kopfes und der Extremi- 
täten auf die Änderung der Körperlage, hat eine 


The developmental diagnosis 


Summary: The developmental diagnosis is described 
on the basis of the ontogenesis of locomotion. The ear- 
liest stages represent reflexogen locomotion which can 
already be provoked in the neonate. Every kind of 
locomotion embraces three coordinated components 
which in human motor ontogenesis develop side by 
side and subject to certain rules: Postural, up-right- 
ing and phasic mobility ontogenesis, of which the 
latter develops into the finely adjusted motility. In 
all cases of motor-disturbances all three factors are 
involved. On the basis of positional reflexology it is 
possible to discover immediately after birth the distur- 
bances of central coordination of the central nervous 
system. Pathological motor- and mental development 
is mirrored in abnormal development of all three com- 
ponents of motor-ontogenesis. The negative mile-sto- 
nes of development are defined as faulty integration 
of tonic reflexes in the ontogenesis of locomotion. 
There are 4 stages of development: 
1. The presence of reflexogenous locomotion. 
2. The start of conscious relations with the sur- 
roundings. 
3. Preparatory stages of the first human locomotion. 
4. Up-righting and the beginnings of bipedal loco- 
motion. 


Gesetzmäßigkeit in der Ontogenese. Bei jeder 
pathologischen Entwicklung ist die posturale Re- 
aktibilität gestört. Normalerweise ist sie mit der 
phasischen Beweglichkeit und der Entwicklung 
der Aufrichtungsmechanismen engstens verbun- 
den. Man kann von den einzelnen Stufen der 
posturalen Reaktibilität direkt auf die entspre- 
chenden Stadien der phasischen Motorik und der 
Aufrichtung schließen. Deswegen ist für uns die 
Vorstellung der Fortbewegungsontogenese — un- 
ser Lokombotionsprinzip (Vojta, 1966/68/69/70) — 
so wichtig, weil jede Lokomotion immer drei 
motorische Komponenten beinhaltet: posturale 
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Reaktibilität plus Aufrichtungsmechanismen plus 
phasische Beweglichkeit. Der Anfang der mensch- 
lichen motorischen Ontogenese steckt mit seinen 
tiefen Wurzeln in der Phylogenese. Da beim 
Menschen schon bei der Geburt mindestens zwei 
Arten der Lokomotion veranlagt sind, können wir 
mit gutem Recht den Begriff der Massenbewe- 
gungen in einem anderen Licht sehen: Von der 
Phylogenese aus gesehen kann die Rückenlage 
eine unphysiologische sein. Deshalb existieren in 
dieser Lage die Massenbewegungen. In der 
Bauchlage existieren sie nicht. Das sollte eigent- 
lich heißen, daß beim Säugling das holokinetische 
Stadium nur bedingt existiert. Wenn man die 
Massenbewegungen sehen will, muß man den 
Säugling in eine — von der Phylogenese aus ge- 
sehen — „unphysiologische“ Lage bringen (Vojta, 
1962/64). 

So können wir schon in der Neugeborenenzeit auf 
Grund der bestehenden Reflexlokomotion mit 
einer genau definierbaren posturalen Reaktibilität, 
mit genau definierbaren Aufrichtungsmechanis- 
men und mit einer genau definierbaren phasi- 
schen Beweglichkeit rechnen. Außerdem sind in 
diesen motorischen Aktivitäten alle Hirnnerven 
einbezogen, die man durch den veranlagten 
Lokomotionskomplex beeinflussen kann. Wenn in 
der frühesten Säuglingszeit die Motivation zur 
Kontaktnahme mit der Umwelt, zur Nahrungs- 
aufnahme usw. um Teile der Lokomotion beraubt 
wurde, so bleibt diese (die Lokomotion) dennoch 
in Form der Reflexlokomotion als Instrumentarium 
der künftigen Koordinationseigenschaften vorhan- 
den; sie werden zwar später umgestaltet, aber tre- 
ten spontan auf (Vojta, 1969/71). Das betrifft haupt- 
sächlich die akrale Beweglichkeit. Diese Eigen- 
schaften werden später in eine höhere physiolo- 
gische posturale Organisationsstufe eingebaut. 
Schon die ersten Zeichen der pathologischen 
motorischen Entwicklung — die dystonischen 
Attacken (Ingram, 1959) — weisen darauf hin, 
daß die phasische Beweglichkeit, wenn sie sich 
auf einem postural mangelhaften Niveau entwik- 
keln muß, auf diejenigen Koordinationsschablonen 
zurückgreift, die den posturalen Zentren des 
Quadrupäden untergeordnet sind. Das sind die 
tonischen Schablonen des unteren Hirnstammes 
(Vojta, 1971). 

In der normalen Entwicklung erwacht die Kon- 
taktnahme zur Umwelt ungefähr um die 6. Woche. 


Zwischen der 8. und 10. Woche spätestens bis zur 
13. Woche versucht das normale Kind in der 
Rückenlage diese Kontaktnahme zur Umwelt auf 
eine noch massenhafte Art der Bewegungsäuße- 
rung durchzuführen. Man kann diese Art in der 
pathologischen Entwicklung in einem krasseren 
Ausmaß bei der spastischen oder athetotischen 
Entwicklung als dystonische Attacken (Ingram, 
1959/69) sehen. 

Beim normalen Kind ist die dystonische Phase 
kurzfristig. Sie ist nur eine Übergangsperiode und 
und ein üblicher Beweis dafür, daß die Rücken- 
lage zur Durchführung einer gezielten, d.h. phasi- 
schen Bewegung noch nicht sicher ist. Mit ande- 
ren Worten: die posturale Reaktionsbereitschaft 
ist nicht so reif, daß sie der phasischen Beweg- 
lichkeit als sichere Basis dienen könnte. Des- 
wegen kann die motivierte Bewegungsäußerung 
— z.B. das Ausstrecken nur einer Hand zur Mut- 
ter — keinen direkten Weg verwenden. Die 
motivierte Bewegungsäußerung muß über ein zu 
breites Irradiationsgebiet verlaufen, sie verläuft 
massenhaft. 

In der pathologischen Entwicklung — bei Störung 
des ZNS — ist die posturale Reaktibilität und 
ihre Entwicklung immer gestört. Die dystonische 
Phase ist um so länger und deutlicher geprägt, 
je mehr das posturale Gebiet gestört ist (Vojta, 
1971). Die immer stereotyp verlaufende Irradia- 
tion führt dann letzten Endes zur Fixie- 
rung bestimmter pathologischer Muster, deren 
beste Beispiele die spastische Entwicklung und 
die Fixierung der Tensionsathetose sind. Die den 
posturalen Zentren des ZNS untergeordneten 
Koordinationsschablonen des unteren Hirnstam- 
mes übernehmen dann das Grundschema der Hal- 
tung in dieser Art der pathologischen Entwick- 
lung (Vojta, 1971). Außerdem muß das ZNS even- 
tuell auch zu den Koordinationsschablonen des 
Rückenmarkes zurückgreifen (Vojta, 1965). Der 
Unterschied zwischen dem normalen und dem 
pathologischen Kind — schon nach den ersten 
Entwicklungswochen — besteht darin, daß die 
spontane Bewegungsäußerung des pathologischen 
Kindes in einer primitiven, stereotypen Koordina- 
tionsart verläuft (Abb. 1—11). Die Reflexologie ent- 
spricht einem niedrigeren Entwicklungsalter. Unter 
pathologischen Verhältnissen fehlen dem Kinde 
die seinem Kalenderalter entsprechenden Fähig- 
keiten, seine positiven Meilensteine. Darüber hin- 
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Abb. 1 


Abb. 2 


Abb.1. Birgit H., 7 Monate. Präathetotische Entwicklung. Dystonische Attacke erfolgt in der ATNR-Schablone 


bei der visuellen Kontaktnahme 


Abb.2. Birgit H., 7 Monate. Präathetotische Entwicklung. Die Kontaktnahme verläuft in dystonischer Attacke 


nach der STNR-Schablone 


Abb. 3 


Abb. 4 


Abb. 3. Birgit H., 7 Monate. Präathetotische Entwicklung. Plötzliche Erregung führt zur dystonischen Attacke 


in Form der startle reaction 


Abb.4. Birgit H., 7 Monate. Präathetotische Entwicklung. Drehen verläuft dystonisch in der Schablone des 


Körperstellreflexes 


ie 
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Abb. 5. Renate Sch., 7 Monate. Gemischte Tetraparese. 
Erregung verläuft in der opisthotonischen Attacke 


aus sind negative Meilensteine erkennbar in Form 
von Reaktionsschablonen der tonischen Re- 
flexologie. Vom Standpunkt der Fortbewegungs- 
ontogenese weisen die pathologischen Kinder in 
den meisten Fällen Mängel in der phylogenetisch 
veranlagten Lokomotion auf. 

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daß für die 


Beurteilung einer bestimmten Entwicklungsstufe 
die posturale Ontogenese ein gemeinsames Ge- 
rüst ist. Ihre Entwicklungsstufe kann man durch 
die verschiedenen Phasen der einzelnen Lage- 
reflexe ermitteln. Sie ist ein unentbehrlicher 
Hintergrund der sich entwickelnden phasischen 
Beweglichkeit, der spontanen Motorik. Mit ihr 
korrespondiert die Ontogenese der Fortbewegung 
von der phylogenetischen Reflexlokomotion über 
die Vorbereitungsstufe der menschlichen Lokomo- 
tion zum Krabbeln und weiterhin zum freien Lau- 
fen, zur bipedalen Lokomotion (Vojta, 1971). Die 
Aufrichtungsmechanismen sind ein direkter Be- 
standteil der Fortbewegungsgenese. Dasselbe trifft 
auch für die Gleichgewichtsreaktionen zu. Das 
entstehende Muster der Fortbewegung ist reflexo- 
gen zu beeinflussen und zu steuern. Dadurch ist 
auch gesagt, daß die Aufrichtungsmechanismen 
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Abb. 6 Abb. 7 
Abb. 6. Jürgen E., 13 Monate. Gemischte Tetraparese, Epilepsie. Dystonische Kontaktnahme 


Abb.7. Jürgen, E., 13 Monate. Gemischte Tetraparese, Epilepsie. Dystonisches Greifen assoziiert mit dysto- 
nischer Greifbewegung der Beine 


Abb. 8 Abb. 9 


Abb.8. Andreas K., 25 Monate. Athetose mit Anarthrie. Eingefahrene Irradiation beim Greifen im Schema 
der STNR-Schablone, fast identisch mit der dynostischen Attake in der STNR-Schablone 


Abb.9. Frank Sch., 4:8 Jahre. Gemischte Tetraparese, Oligophrenie schweren Grades. Mikrencephalia sec. 
Dystonisches Drehen in der Koordinationsschablone der TLR und des Körperstellreflexes 


Abb. 10 Abb. 11 


Abb. 10. Barbara B., 4:10 Jahre. Spastische infantile Diplegie schweren Grades. Dystonischer Greifversuch in 
der ATNR-Schablone kombiniert mit der TLR-Schablone 


Abb. 11. Bernd B., 5 Jahre, Athetose, Anarthrie, Epilepsie. Dystonisches Drehen in der STNR- und ATNR- 
Schablone, kombiniert mit der „normalen“ jedoch zähen Rumpfdrehung 
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Abb. 12. Andre L., 5 Monate. Gemischte Tetraparese. 
Sekundäre Mikrenzephalie. Gekreuzter Streckreflex 
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Abb. 13. Funda A., 3 Monate. Gesundes Kind. Supra- 
pubischer Streckreflex 


I“ 


Abb. 14. Martina G., 3 Monate. Zentrale Kordinations- 
störung. BABKIN-Reflex wie bei einem Neugebore- 
nen. Beim Druck in die Handfläche auf beiden Seiten 
zugleich, öffnet den Mund 


(die Kopfhaltung und Gleichgewichtsreaktion) in 
der phylogenetischen Phase der Fortbewegung 
schon existieren und nicht erst im 3. Trimenon — 
wie bisher allgemein angenommen wird — er- 
scheinen. Man kann so verallgemeinern: Jede 
Lokomotion hat eine eigene Kopfhaltung, eigene 
Gleichgewichtsreaktionen und eigene Aufrich- 
tungsmechanismen (Vojta, 1969). Sind alle diese 


Eigenschaften in einer Lokomotion harmonisiert, 
so kann sich auch die gezielte spontane, phasische 
Beweglichkeit normal entfalten. 

Von diesem Standpunkt aus gesehen haben wir 
die Entwicklungsstadien von Ingram (Ingram, 
1959) umgearbeitet, wobei wir nur seine zeitliche 
Aufteilung beibehalten haben. Sein 1. Beuge- 
stadium beinhaltet die Reflexlokomotion, sein 1. 
Streckstadium die Übergangsphase von der Phylo- 
genese zu der eigentlichen menschlichen Onto- 
genese. Es ist durch die ersten Zeichen der Kon- 
taktnahme mit der Umwelt gekennzeichnet. In 
Ingrams 2. Beugestadium verläuft die Vorberei- 
tungsstufe zur ersten menschlichen Lokomotion, 
dem Krabbeln. Sein 2. Streckstadium ist der 
Übergang zur bipedalen Lokomotion, also durch 
die Vertikalisierung gekennzeichnet. 

Die Funktion der Telerezeptoren, Seh- und Ge- 
hörorgan, im Bezug auf die spontane Beweglich- 
keit und ihre Motivation haben wir im engsten 
Zusammenhang mit der posturalen Entwicklung 
und der Entwicklung der Fortbewegung zu sehen. 


Auf diese Weise haben wir für das erste Lebens- 
jahr des Kindes folgende Entwicklungsschemata 
ausgearbeitet, in denen die wichtigsten und zu- 
verlässigsten positiven Meilensteine dargestellt 
werden: 


Phylogenetisches Stadium 
(1. Beugestadium 0—6 Wo.) 


Ausgeprägte Symptomatologie der tonischen 
Nackenreflexe (TNR), der tonischen Labyrinth- 
reflexe (TLR), der Körperstellreflexe (vom Kopf 
auf den Rumpf und vom Becken auf den Rumpf 
und Kopf) (Magnus, 1924). 

Die Streckreflexe (Gottschick, 1955, Fulton, 1949, 
Marshall, 1958, Figurin, 1968) sind positiv: Ge- 
kreuzter Streckreflex (Abb. 12), suprapubischer 
Streckreflex (SPSTR) (Abb. 13), Fersenreflex, Neo- 
nataler Gehautomatismus 
Moro-Reflex mit Umklammerungsphase. Greif- 
reflexe (Peiper, 1956), rooting rr. (Ingram, 
1962, Andre Thomas, 1960), Babkinreflex (Babkin, 
1957) (Abb. 14) und Galantreflex (Galant, 1917) 
sind positiv. 

Lagereflexe: Vojta 1.Phase, Landau 1. Phase, 
Traktionsversuch 1. Phase, Collis horizontal 1.a 
Phase, Peiper-Isbert 1.a Phase, Collis vertikal 
l.a Phase, Axillarhängeversuch 1. a Phase. 
Reflexkriechen aus einer Zone auslösbar. 


ist vorhanden und 
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Abb. 15 Abb. 16 


Abb. 15. Georg P., 4 Wochen. Gesundes Kind. Asymmetrischer tonischer Nackenreflex (ATNR). Beim passiven 
Drehen des Kopfes erscheint Beugeantwort der Extremitäten an der Hinterhauptseite, Streckung des Gesichts- 
beines mit Spitzfußstellung und Zehenspreizung und Strecktendenz des Gesichtsarmes 


Abb. 16. Eduard P., 2:3 Jahre. Spastische infantile Diplegie schweren Grades. Symmetrischer tonischer Nacken- 
reflex (STNR). Bei passiver Beugung des Kopfes erscheint Streckung der Beine in Adduktion, Innenrotation, 
Spitzfußstellung und Zehenspreizung. Die Beugung der oberen Extremitäten ist weniger ausgeprägt 


Abb. 17 Abb. 18 


Abb. 17. Monika St., 8 Monate. Spastische infantile Diplegie, Epilepsie. Körperstellreflex vom Kopf (auf den 
Rumpf und Beckengürtel) Magnus — de Kleijn. Bei passiver Drehung des Kopfes erfolgt die Drehung des Ober- 
körpers. Die Schulter folgt in der Richtung der passiven Kopfdrehung. Der Beckengürtel bleibt bisher an der 
Drehung unbeteiligt 

Abb. 18. Özkan G., 4 Wochen. Zentrale Koordinationsstörung leichtesten Grades. Körperstellreflex vom Kopf 
(auf den Rumpf und Becken) Magnus — de Kleijn. Fortgeschrittene Phase des Körperstellreflexes. Der Becken- 
gürtel ist in den Drehvorgang voll einbezogen 


Reflexumdrehen von der Brustzone auslösbar. passive Drehung des Kopfes oder die passive 
In der Rückenlage primitives, alternierendes Drehung des Beckens mittels des Oberschenkels 
Strampeln. sehr langsam vorgenommen werden, da sonst die 
In der Bauchlage asymmetrische Haltung des Drehung en bloc verläuft und nicht in der Reihen- 
“ Kopfes, Beugehaltung des Beckens. folge Kopf-Rumpf-Becken bzw. Becken-Rumpf- 
Reflex acusticofacialis (RAF) vom 10. Tage an Kopf. Die falsche Durchführung entstellt die Re- 
auslösbar. flexe und macht sie für die klinische Verwertung 


unbrauchbar (Abb. 17—18). 


Bemerkung: Die tonischen Nacken- und Laby- 
Unter dem gekreuzten Streckreflex verstehen wir 


rinthreflexe prüfen wir immer strikt in der Rük- 


kenlage. Um keine Mischung der ATNR mit den die gekreuzte Streckantwort des Beines mit Spitz- 
Körperstellreflexen vom Kopf auf den Rumpf zu fußstellung, Adduktion und Innenrotation und 
erhalten, fixieren wir das Kind immer an der eventueller fächerförmiger Spreizung der Zehen, 
Brust (Abb. 15—16). bei passiver Beugung des anderen Beines 


Bei der Prüfung der Körperstellreflexe muß die (Abb. 12). 
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Abb. 19. Ingo W., 3!/g Monate. Gesundes Kind. Der 
ursprüngliche Stütz „am Nabel“ des Neugeborenen hat 
sich zum Ellenbogen- und Symphysenstütz verlagert. 
Aufrichtung des Kopfes ist sichergestellt und das „Ge- 
sichtsbein“ macht sich zum Vorwärtsschreiten bereit 


Der suprapubische Streckreflex (SPSTR) wird 
ausgelöst durch einen Druck auf das Os pubis 
(nicht auf das Hypogastrium). Dabei kommt es 
zur tonischen Streckung der Beine mit Adduktion, 
Innenrotation, Spitzfußstellung und fächerförmi- 
ger Spreizung der Zehen. Diese tonische Streck- 
haltung ist dieselbe wie die Streckantwort des 
Beines bei den TNR, TLR und dem gekreuzten 
Streckreflex. 

Den Fersenreflex erreicht man durch Beklopfen 
der Ferse (Fuß in Mittelstellung) eines semiexten- 
dierten Beines. Es folgt eine plötzliche, stoßartige 
kurze Streckbewegung des Beines. Man darf die- 
sen Reflex nicht mit dem medioplantaren Reflex 
verwechseln. 

Der neonatale Gehautomatismus ist besser auslös- 
bar, wenn man das Kind auf die Fersen aufstellt 
und das Gewicht des Kindes dann von einem Bein 
auf das andere überlagert; er ist leichter auslös- 
bar auf einer kalten und glatten Unterlage. 

Der Greifreflex des Fußes soll nur durch einen 
leichten Druck auf den Fußballen ausgelöst wer- 
den, wobei der Fuß in Mittelstellung stehen muß, 
da man sonst die feineren Unterschiede bei einem 
etwaigen geschwächten Greifreflex vermißt. 
Außerdem soll der Fußrücken des Kindes frei von 
jedem exterozeptiven Reiz bleiben, da dadurch 
die Zehenstreckung provoziert und der Greif- 
reflex geschwächt wird. 

Beim Auslösen des Galantreflexes ist zu beachten, 
daß das Kind unter dem Bauch auf der flachen 
Hand gehalten wird (wie beim Landau). Der Reiz 
muß strikt paravertebral von Höhe des unteren 
Schulterblattwinkels bis zum lumbosakralen 
Übergang ausgeführt werden. 

Der Reflex acusticofacialis (RAF) ist ein Reflex- 
blinzeln auf einen plötzlichen akustischen Reiz 


(Klatschen). Dieses Reflexblinzeln muß auf beiden 
Seiten gleichzeitig erfolgen. 


Übergang vom phylogenetischen zum ontogeneti- 
schen Stadium — 1. Streckstadium (7.—15. Woche 
bzw. 3./4. Monat) 


Die tonische Reflexologie (TNR, TLR, Körperstell- 
reflex), die Streckreflexe (gekreuzter Streckreflex, 
suprapubischer Streckreflex, Fersenreflex) und der 
Gehautomatismus lassen nach. Am Ende dieses 
Stadiums müssen diese Reflexe erloschen sein. 
Moro-Reflex ist nur als Abstreckphase auslös- 
bar. Die Greifreflexe sind positiv, der Galant- 
reflex ist positiv, die rooting rr. sind noch voll 
positiv. Babkinreflex ist bereits erloschen. In 
der Bauchlage erfolgt eine symmetrische Nacken- 
streckung mit Ellenbogenstütz (Gesell, 1943/63) 
(Abb. 19). 

In der Rückenlage sieht man bei Drehung des 
Kopfes a) eine Fechterstellung bis b) zur freien 
Kopfdrehung. 

Das Reflexkriechen ist auslösbar von 2 oder meh- 
reren Auslösungszonen (Vojta, 1966/68). 
Reflexumdrehen aus der Brustzone erscheint nur 
angedeutet (Vojta, 1970). 

Lagereflexe: Vojta 1. Phase, Traktionsversuch An- 
fang der 2. Phase, Landau 2. Phase, Peiper-Isbert 
l.b Phase, Collis horizontal 1. b Phase, Collis ver- 
tikal 1. Phase, Axillarhängeversuch 1.a Phase. 


Vorbereitungsstufe der 1. menschlichen Lokomo- 
tion — 2. Beugestadium (4.—7./8. Monat). 


Rückenlage: Hand-Mund-Auge-Koordination (Ge- 
sell, 1943/69). 

Greiffunktion der Hand vom ulnaren zum radia- 
len Greifen. 

Greiffunktion des Fußes mit Hand-Mund-Fuß- 
Koordination (Abb. 20—22). 

Drehen über die Seite bis zum Vierfüßlerstand. 
Bauchlage: Vom Vorwärtsschreiten mit dem Ge- 
sichtsknie zum Robben (Abb. 23). 
Galantreflex erlischt mit 4 Monaten 
1956). 

Opticofacialer Reflex (ROF) erscheint mit 6 Mo- 
naten konstant. 

Saugreflex und rooting rr. erlöschen (Andre Tho- 
mas, 1960, Ingram, 1962). 

Greifreflex der Hand im Abklingen, mit 6 Mona- 
ten verschwindet er. 

Lagereflexe: Vojta 2.Phase, Traktionsversuch 
2. Phase, Collis horizontal 2. Phase, Peiper-Isbert 


(Peiper, 


Die Entwicklungsdiagnose 


41 


Abb. 20 


Abb. 20. Elisabeth H., 6'/g Monate. Gesundes Kind. 
Hand-Fuß-Mund-Koordination. Greifbewegung der 
Füße wird durch assoziierte Führung der Hände zum 
oralen Bereich begleitet. Greiffunktion des Fußes 
„hinkt“ ein Trimenon hinter der Greiffunktion der 
Hand 


Abb. 21. Elisabeth H., 6'!/z Monate. Gesundes Kind. 
Das „imaginär“ Ergriffene wird zum Mund geführt. 
Die Hände sind noch nicht außer Bereich der Irradia- 
tion 


Abb. 22. Friederike L., 7 Monate. Gesundes Kind. 
Vollentwickelte, freie Hand-Mund-Fuß-Koordination 


Abb. 23. Friederike L., 7 Monate. Gesundes Kind. Die 
„Gesichtshand“ ist für das Greifen und die Manipula- 
tion frei. Das „Gesichtsbein“ hat die Stützfunktion 
übernommen. Die Fortbewegungsontogenese befindet 
sich in der Vorbereitungsstufe zum Krabbeln 


2. Phase, Landau 3. Phase, Collis vertikal 1. Phase, 
Axillarhängeversuch 1.b Phase. Abstützversuch 
der Arme mit 6 Monaten konstant. 

Vokalisation: Gemisch von Lauten und Vokalen 
(Gesell, 1943). 


Bemerkung: Beim Auslösen des opticofacialen 
Reflexes (ROF) muß man darauf achten, daß das 
Reflexblinzeln nicht durch einen Luftzug bei An- 
näherung der Hand entsteht. 


Menschliche Vertikalisierung — 2. Streckstadium 
(8./9.—12./14. Monat) 


Von der Stehreaktion gelangt das Kind zum 
freien Stand (Rademaker, 1931, Gesell, 1943, 
MacAncley, 1965). 

Greifreflex des Fußes erlischt. 


Pinzettengriff muß mit 9 Monaten erreicht sein 
(Gesell, 1943/69). 

Lokomotion: Vom inkoordinierten zum koordi- 
nierten Krabbeln. Vom „an Möbeln“ Entlanggehen 
zu den ersten freien Schritten. 

Lagereflexe: Vojta 3. Phase, Peiper-Isbert 3. Phase 
(ev. 4. Phase), Collis horizontal 3. Phase, Collis 
vertikal 2. Phase, Traktionsversuch 3.—4. Phase, 
Axillarhängeversuch 2. Phase. 

Vokalisation: Syllabenecholalie. 

Saugreflex muß erloschen sein. 

Greifreflex der Hand muß erloschen sein. 


Bemerkung: Die Stehreaktion erscheint zur sel- 
ben Zeit wie das freie Sitzen (Vojta, 1971), wenn 
das Kind früher nicht passiv aufgesetzt wurde. 
Beim Hinstellen des Kindes auf die Beine dürfen 
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Abb. 24. Petra, N., 10 Monate. Gesundes Kind. Nor- 
male Vertikalisierung — Langsitz. Der Rücken ist 
aufrecht, der Bauch eingezogen, die Extremitäten sind 
frei bei einem sicheren Stütz am Gesäß 


diese nicht versteifen und in Spitzfußstellung 

gehen. Diese Versteifung ist der positiven support- 

ing reaction ähnlich. Es ist ein direktes Zeichen 
einer pathologischen motorischen Entwicklung 

(Vojta, 1971). 

Unter dem freien Sitzen verstehen wir den Lang- 

sitz und nicht das Sitzen mit herabhängenden 

Beinen. Im 4. Trimenon soll der Rumpf im Lang- 

sitz schon eine aufrechte Haltung haben (Abb. 

24—25). 

Unter dem koordinierten Krabbeln verstehen wir: 

a) Die Extremitäten werden alternierend gleich- 
mäßig belastet. 

b) Die Abstützung auf den Handflächen erfolgt 
mit locker gestreckten Fingern. 

c) Der Rumpf schwankt nicht zu einer Seite. 

d) Beim Vorwärtsschreiten des Beines ist der 
Fuß locker plantarflektiert, in der Achse des 
Unterschenkels (nicht in Pronation). Das Kind 
schleift den Fuß ohne assoziierte dorsale Beu- 
gung nach vorne. 

Von Krabbeln kann man überhaupt nicht spre- 

chen: 

a) Wenn das Kind mit gebeugten Fingern oder 
gar mit der Faust die Hände aufsetzt. 


Abb.25. Petra, N., 10 Monate. Gesundes Kind. Nor- 
male Vertikalisierung — Stehreaktion. Die Streckung 
der Beine ist sicher, nicht steif wie bei positiv sup- 
porting rr. des Neugeborenen oder wie bei der patho- 
logischen Entwicklung im präspastischen oder prä- 
pathetotischen Syndrom. Das Becken ist physiologisch 
gebeugt, die Füße sind in physiologischer Knickfuß- 
stellung. Die Arme sind noch nicht locker und noch 
nicht sichergestellt für Manipulation 


b) Wenn es die Beine mit innenrotierten Ober- 
schenkeln und daraus folgenden divergieren- 
den Unterschenkeln aufsetzt. 

c) Wenn das Kind vorwärts hüpft. Wenn ein 
Kind vorwärts hüpft, anstatt koordiniert zu 
krabbeln, handelt es sich sicher um eine 
pathologische motorische Entwicklung. 


Menschliche Fortbewegung — 
Vollendetes 2. Streckstadium (12.—14. Monat) 


Die freie bipedale Lokomotion ist erreicht. 

Die Sprachentwicklung hat das Stadium der er- 
sten konkreten Worte erreicht. 

Der Greifreflex des Fußes ist erloschen. 

Der Plantarreflex muß mit der Plantarflexion des 
Fußes einhergehen (Fulton, 1949). 


Bemerkung: Die Haltung des Beckens ist noch 
immer gebeugt. Erst mit 3 Jahren ist die Becken- 
haltung beim Gehen aufrecht (Gesell, 1943). Dann 
verschwinden auch der vorgewölbte Bauch und 
die physiologische Knickfußhaltung. Erst mit 
3 Jahren ist das Kind fähig, die Arme parallel 
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hochzustrecken und den Unterarm in Vor- 


streckung voll zu supinieren (Gesell, 1943). 


Die angeführten Schemen stellen die zuverläs- 
sigsten Kriterien der erreichten Entwicklung dar. 
Damit der Arzt nicht durch eventuelle irrefüh- 
rende Angaben der Eltern über das Kind beein- 
flußt wird, werden die anamnestischen Daten erst 
nach Stellung der Entwicklungsdiagnose erfragt. 
Das ist ein von uns beabsichtigtes und regel- 
mäßig durchgeführtes Verfahren bei der Unter- 
suchung jedes Kindes. Die anamnestischen An- 
gaben sind uns bei der äthiopathogenetischen Ab- 
klärung des Krankheitsbildes jedoch unerläß- 
lich. 

Der Vergleich der erreichten Entwicklungsstufe 
mit dem Kalenderalter und mit den diesem 
Kalenderalter entsprechenden Funktionen zeigt 
uns, ob man mit normaler oder pathologischer 
Entwicklung rechnen kann. 

Die Feststellung einer Retardierung in der Ent- 
wicklung kann harmonisch oder disharmonisch 
sein. Spricht der Befund für eine harmonische 
Retardierung, d.h. sind alle Funktionen gleich- 
mäßig hinter dem Kalenderalter zurück, so kommt 
wohl kaum eine zerebralparetische Entwicklung 
in Frage. Weist z.B. ein Kind im Kalenderalter 
von 8 Monaten ein Entwicklungsalter von 3—4 
Monaten auf, so handelt es sich um eine schwere 
Entwicklungsstörung, aber sicher anderer Art als 
bei der CP. Der Weg von der Entwicklungs- 
diagnose zur äthiopathogenetischen Diagnose 
muß in diesem Falle über endokrinologische 
Untersuchungen (am häufigsten Hypothyreose), 
über metabolische Untersuchungen (verschiedene 
Enzymatosen) und über Untersuchungen auf 
Speichererkrankungen gehen, um nur die wich- 
tigsten zu erwähnen. 


Die häufigsten Entwicklungsstörungen sind aber 
disharmonischer Art. Erst in der disharmonischen 
Entwicklung können wir von negativen Meilen- 
steinen sprechen, gekennzeichnet durch die Per- 
sistenz der Reflexologie der Neugeborenen oder 
des 1. Trimenon (vor allem die tonische Reflexo- 
logie des unteren Hirnstammes) (Ingram, 1969). 
Persistiert sie z.B. noch im Kalenderjahr von 
5—6 Monaten, so hat das Kind nicht den Drang 
eines geistig normalen Kindes, sich bewegungs- 
mäßig zu äußern; es ist auf primitive Koordina- 


tionsschablonen angewiesen. Schon früher, in der 
2. Hälfte des 1. Trimenons, sollte das Kind auf 
Grund der telerezeptorischen Signalisation (Seh- 
und Gehörorgan) den Kopf frei drehen können. 
Läßt die tonische Reflexologie in dieser Zeit nicht 
nach, so verharrt das Drehen des Kopfes und das 
Drehen des Körpers in der Umklammerung die- 
ser primitiven Koordinationsschablonen und 
äußert sich durch „Fechteistellung“. 

Hat das Kind nicht die posturale Reife des 4. 
Entwicklungsmonates erreicht, so ist der sichere 
Hintergrund für die Entfaltung des phasischen 
Greifens und den Anfang der ersten Vorberei- 
tungsstufe, der ersten menschlichen Lokomotion, 
des Krabbelns, nicht gegeben. Dasselbe trifft 
auch für die sogenannte Kopfhaltung zu. Der 
Fortbewegungstrieb (Gesell, 43), der Trieb zur 
Kontaktnahme mit der Umwelt, zur bewußten 
Handlung kann sich nicht normal entfalten. Die 
überschwemmenden Einflüsse und Reize der Um- 
welt über die Telerezeptoren bewirken bei einem 
postural gestörten Kind, daß die Erfolgsorgane, 
sein Lokomotionssystem, seine phasische Beweg- 
lichkeit, die bewußte Handlung immer weiter 
und enger in einer stereotypen, primitiven Weise 
automatisieren. Auf diese Weise wird aus einer 
zuerst funktionellen Störung, einer pathologischen 
Motorik, ein eingefahrenes pathologisches Syn- 
drom. Wenn man die von Windle (Windle, 1966) 
erbrachte Vorstellung über die sekundären anato- 
mischen Läsionen des ZNS in Erwägung zieht, 
ist auch leichter zu verstehen, daß diejenigen 
neuronalen Systeme, die auf Grund der primären 
ZNS-Läsion um die „In-Gang-Setzung“ ihrer 
Funktion beraubt wurden, sich später entweder 
nicht entwickeln können oder direkt untergehen. 
So entsteht aus einer zentralen Koordinations- 
störung (ZKS) ein geprägtes pathologisches Syn- 
drom, das man als Zerebralparese bezeichnen 
kann. 

In unserem Lokombotionsprinzip haben wir die 
Möglichkeit, die primitiven tonischen Schablonen 
in den Koordinationskomplex der reflexveranlag- 
ten Lokomotion einzubeziehen. Auf diese Weise 
verlieren sie ihre klinische Stereotypie; diese ver- 
schwindet allmählich aus dem klinischen Bild. 
Sie wird den Zentren des posturalen Gebietes des 
ZNS untergeordnet. In der Entfaltung der veran- 
lagten Lokomotion entwickeln sich die entspre- 
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chenden Aufrichtungsmechanismen im Gebiet des 
Rumpfes, der Glieder und des Kopfes. Die Akren 
werden frei zur Entfaltung der freien phasischen 
und — letzten Endes — feinen Motorik. In den 
Koordinationskomplexen der reflexveranlagten 


Lokomotionen sind, was die akrale Beweglichkeit 
anbetrifft, schon in der Neugeborenenzeit die- 
jenigen Muskelgruppentätigkeiten vorhanden, die 
zwar spontan, aber erst um 2—-3 Trimenone 
später auftreten. 


Kapitel 6 
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Die Entwicklung der häufigsten Typen der 
zerebralen Parese von der Neugeborenenzeit bis zum Ende 


des III. Trimenons 


Zusammenfassung: Die ersten drei Trimenons sind die 
eigentliche Zeit für die sogenannte „Frühdiagnose“ und 
Frühbehandlung. Zu der immer wieder diskutierten 
Frage der Früherfassung und Frühbehandlung des 
CP-Kindes besteht für uns nur eine Möglichkeit: So- 
bald man einen pathologischen Befund erhebt, soll die- 
ses Kind behandelt werden. Die Entwicklungskinesio- 
logie bietet uns schon im Neugeborenenalter eine zu- 
sätzliche breite Skala diagnostischer Möglichkeiten. 
im I. Trimenon kann man lediglich eine zentrale Ko- 
ordinationsstörung bzw. eine zentrale Tonusstörung 
verschiedenen Ausmaßes auf Grund der gestörten po- 
sturalen Reaktibilität feststellen. 

Im II. Trimenon entwickelt sich bei den bis dahin gei- 
stig normalen Kindern die Phase der dystonischen 
Attacken. Bei den geistig retardierten Kindern treten 
diese später auf. Ihre Stärke und Dauer sind für die 
einzelnen pathologischen motorischen Syndrome ver- 
schieden. 

Im III. Trimenon sind schon „spezifische“ klinische 
Zeichen festzustellen, die eine Differenzierung in eine 
bestimmte Richtung ermöglichen. Aber noch immer 
kann man diese spezifischen Zeichen als dynamische 
Äußerungen der pathologischen Motorik betrachten. 
Das bedeutet, daß sie unter Umständen unter der Be- 
handlung vollkommen zu beheben sind. Die Fixierung 
der pathologischen Koordination braucht eine Zeit, bis 
sich ein gewisser Mangel in der posturalen Reaktions- 
fähigkeit, in der Aufrichtung und im phasischen Ablauf 
der Bewegung durch spezifisch klinische Prägung 
„durchsetzen“ kann. Vom III. Trimenon ab werden die 
bisherigen Versäumnisse in der Bahnung der zur Ver- 
fügung stehenden Möglichkeiten das klinische Bild 
prägen. 


Das erste Trimenon 


Vom kinesiologischen Standpunkt aus haben das 
normale und das Risikokind gemeinsame Eigen- 
schaften: 

l. Der Muskelapparat des normalen Säuglings 
und des Risiko-Neugeborenen ist anatomisch 
der gleiche. 

. Der Knochenbau kann beim Risikokind anato- 
misch noch normal sein. Die verzögerte Ossifi- 
kation auf einer evtl. geschädigten Seite ist 
noch nicht festzustellen. 


[867 


The development of the more common 
types of cerebral palsy, from birth to the end 
of the 9th month 


Summary: The first three 3 months periods are the 
proper time for the so-called “early diagnosis” and 
early treatment. 

In this field, still under constant discussion, we have 
one duty only: as soon as something pathologic is de- 
tected, the child ought to be treated. Developmental 
kinesiology offers, already for neonates, an additional 
wide range of possible diagnostic data. 

During the first 3 months, only a disturbance of central 
-oordination or of central tonus of varying degree can 
be detected on the evidence of deficient postural 
reactions. 

During the second 3 months children, mentally normal 
so far, develop dystonic attacks. In the mentally re- 
tarded these occur later. Their extent and duration 
vary according to the different motor syndromes. 
During the third 3 months period “specific” clinical 
signs can be found which permit identification of 
further development in various directions. 

But they may still be looked upon as dynamic effects 
of pathologic motor development. This means that they 
may in given cases be successfully treated. 

Fixed pathologic coordination requires time, until cer- 
tain shortcomings in postural reactions, in sitting up 
and in the phased grading of movement can develop 
into specific clinical syndromes. From the third 3 
months period onwards omitting to correct potential 
development will determine the clinical picture. 


3. Die Polysegmeniarebene des Rückenmarks 
muß sich im Zeitraum des I. Trimenons hin- 
sichtlich der Afferenz noch nicht wesentlich 
von derjenigen eines normalen Kindes unter- 
scheiden. Die afferenten Impulse brauchen 
beim Risikokind — wenigstens in der ersten 
Hälfte des I. Trimenons — die Polysegmen- 
tarebene des Rückenmarks pathologisch noch 
nicht so zu beeinflussen, wie das später der 
Fall ist. 
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4, Wir setzen voraus, daß sich der Funktionsgrad 
der Reife der langen Rückenmarkbahnen beim 
normalen Säugling nicht von dem des Risiko- 
kindes unterscheidet. 

Im Verlauf des I. Trimenons kann diese „Identi- 

tät“ der erwähnten Faktoren auseinanderfallen. 

Der Muskelapparat und die übrigen Quellen der 

Propriozeption müssen am Ende des I. Trime- 

nons beim geschädigten Kind ein anderes System 

der afferenten Coden zum Rückenmark hinauf 
und über ihre Ebene hinaus bewirken. Umge- 
kehrt können die efferenten Impulse aus den su- 
praspinalen Ebenen und der Spinalebene am 

„final common path“ anomal sein: 

a) durch direkte Schädigung des ZNS, 

b) durch die pathologische Verarbeitung der Af- 
ferenz durch die Schädigung des ZNS, 

c) durch den Muskel- und Stützapparat selbst, 
wobei es sich um formative Einflüsse der ab- 
normen Funktionen oder um einen Mangel an 
Koordinations-Differenzierung handeln kann. 

Die pathologische Bewegungsentwicklung gerät 

so in einen Circulus vitiosus, in dem ein patholo- 

gisches Element ein weiteres bildet, das nach 
einer gewissen Zeit als pathologisches „Funk- 
tions“-Element wirken wird. Eine so entstandene 

Funktionsstörung verfestigt sich mit der Zeit und 

wird zu einem Bestandteil, der sich von der or- 

ganischen Läsion nicht trennen läßt. 

Das bedeutet, daß die Bewegungsstörung im 

Endergebnis bei weitem den ursprünglichen ana- 

tomischen Wirkungsgrad der organischen Schä- 

digung des ZNS (aus der prä- oder perinatalen 

Entwicklungsperiode) überschreitet (B. Bobath, 

1963, 1967; Hufschmidt, 1968). 

Die Konfrontierung der pathologischen motori- 

schen Entwicklung in allen ihren Stufen mit den 

entsprechenden kinesiologischen Elementen der 
normalen Entwicklung bietet u. E. die einzig 
mögliche Voraussetzung, um die pathologische 

Entwicklung durch die entsprechende Therapie 

möglichst auf ein normales Entwicklungsgeleise 

zu lenken. 


Die Körperhaltung und Aufrichtung 
im I. Trimenon 


Nach Abschluß der Neugeborenen-Periode (4 Wo.) 
hat sich das Kind vegetativ bereits soweit stabi- 
lisiert, daß sich sein aktueller Zustand nicht mehr 
so schnell ändert. Die spontane Beweglichkeit al- 


ler geschädigten Kinder erscheint entweder nor- 
mal oder im Vergleich zum gesunden Kind ärmer. 
Dies ist gewöhnlich bei Kindern mit einer Muskel- 
hypotonie der Fall. Einige dieser hypotonen Kin- 
der wirken durch ihre Reglosigkeit fast apathisch 
(Prechtl 1968). 

Bei der Muskelhypertonie, häufig verbunden mit 
erhöhten Eigenreflexen und in ausgesprochen pa- 
thologischen Fällen, in denen die Muskelhyper- 
tonie einer Rigidität gleicht und Zeichen des De- 
zerebrations-Syndroms bietet, ist die spontane 
Beweglichkeit ebenfalls dürftig. Nur in Aus- 
nahmefällen kann man aber von einer zentralen 
Parese sprechen. Gewöhnlich ist jedoch bei Kin- 
dern mit einer Muskelhypertonie die spontane 
Beweglichkeit normal oder kann sogar erhöht 
sein. Prechtl spricht von hyperirritablen Kindern. 
In der Bauchlage, die wir vom Gesichtspunkt der 
Phylogenese als die physiologische Lage betrach- 
ten, stellen wir fest, daß die provozierten Bewe- 
gungsreaktionen beim Reflexkriechen im Ver- 
gleich mit gesunden Kindern unvollständig und 
verzögert verlaufen. 

Alle geschädigten Kinder — vorläufig sprechen 
wir von symptomatischen Risikokindern — sind 
am Ende des I. Trimenons in der Aufrichtung 
retardiert. Die Entfaltung der Aufrichtungsme- 
chanismen ist deutlich gestört. In der Landau- 
Lage sind diese Kinder mit 6 Wochen nicht im- 
stande, den Nacken angedeutet symmetrisch zu 
strecken. Diese Unfähigkeit zur angedeuteten 
symmetrischen Nackenstreckung ist der künftigen 
Spastik, Athetose, Kleinhirnataxie, atonischen Di- 
plegie oder den gemischten Bildern gemeinsam. 
Sind die peripheren Bewegungsstörungen ausge- 
schlossen, so können wir — außer in den schon 
erwähnten seltenen schweren Fällen — jedoch 
nicht sagen, daß es sich um eine zerebrale Parese 
handelt. 

Das Risikokind ist weiterhin durch seine gestörte 
Koordinationsfähigkeit charakterisiert: Vorläufig 
wird sich die Störung durch die veränderte Mu- 
skelspannung und die veränderten provozierten 
Haltungsreaktionen zeigen. 

Den pathologischen Typ der Koordination muß 
man in größeren Zusammenhängen begreifen: 
Kann z.B. das Kind am Ende des I. Trimenons 
in der Bauchlage den Kopf nicht heben bei sym- 
metrischer Nackenstreckung, so bedeutet das 
auch, daß es sich nicht auf die Ellenbogen 
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stützen kann. Stützt sich das Kind auf die 
Ellenbogen und hebt den Kopf, so verlagert sich 
gleichzeitig der Stütz vom Bauch zur Symphyse. 
Außerdem ist das Kind in dieser Lage imstande, 
die Hände aus der Fausthaltung zu lösen mit Ab- 
duktion des Daumens und gleichzeitiger Strek- 
kung im Handgelenk ohne ulnare Deviation. Die 
Beine sind dabei locker gestreckt und leicht ab- 
duziert. Fehlt eine dieser Eigenschaften, so ist 
die Körperhaltung als gestört anzusehen. Kann 
sich das Kind z.B. in der Bauchlage noch nicht 
mit locker gestreckten Beinen auf die Symphyse 
stützen, so hält es die Beine in Adduktion und 
Flexion dem 1. Beugestadium entsprechend 
(Abb. 1). Es hat auch noch keine symmetrische 
Nackenstreckung erreicht. Diese Haltung ist in 
den meisten Fällen der Hypertonie zu finden. Bei 
der Hypotonie sind die Oberschenkel abduziert 
(Abb. 2). Der Nacken wird sowohl bei einer Hy- 
potonie als auch Hypertonie in der 2. Hälfte des 
I. Trimenons noch nicht symmetrisch gestreckt. 

In der Bauchlage kann das pathologische Kind 
manchmal die Nackenstreckung im Rahmen der 
Opisthotonushaltung ohne Stütz auf die Sym- 
physe und an den Ellenbogen „simulieren“. Es 
liegt flach auf dem Bauch, wobei die Oberarme 
retrahiert sind (Abb. 3). Im Vergleich zum ge- 
sunden Kind ist diese Lage instabil. Die Beherr- 
schung der Körperlage bleibt aus. Das Kind kippt 
zur Seite oder schwankt. Es hat eine starke Ten- 
denz, den Kopf „zurückzuwerfen“ und gleichzei- 
tig die Oberarme nach hinten zu ziehen oder ab- 
zustrecken. Im darauffolgendem Augenblick fal- 
len sie kraftlos zur Seite und das Kind nimmt 
eine Haltung ein, bei der der Kopf nach rück- 
wärts und gleichzeitig zur Seite verdreht ist. Wir 
sehen die Opisthotonushaltung nach den Magnus 
und de Kleinschen STNR- und TLR-Schablonen 
(Abb. 4, 5). 


use 


Abb. 4 


Abb. 1. Ulrike, G., 31 Tage. Zentrale Koordinationsstö- 
rung schweren Grades, hypertonen Charakters. Einige 
Zeichen der möglichen spastischen Entwicklung 


Abb. 2. Senol, A., 32 Tage. Zentrale Koordinationsstö- 
rung mittelschweren Grades, hypotonen Charakters mit 
dem Verdacht auf die mögliche spastische Entwicklung 


Abb. 3. Britta, C., 7 Wo. Zentrale Koordinationsstörung 
mittelschweren Grades, hypertonen Charakters. Ver- 
dacht auf die Entwicklung der spastischen infantilen 
Diparese. Typische Eindellung im Bereich der unteren 
BWS bei Kindern mit opisthotonischer Tendenz 


Abb. 4 und 5. Michaela, L., 15 Wo. Schwere zentrale Koordinationsstörung hypertonen Charakters, Verdacht auf 


Entwicklung der spastischen infantilen Diparese 
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Nackenstreckung und Ellenbogenstütz sind grund- 
legender und erster Bestandteil der symmetri- 
schen Aufrichtungsmechanismen in der Onto- 
genese. Ist eine Komponente vorhanden, so müs- 
sen auch die weiteren vorhanden sein, sonst han- 
delt es sich nicht um eine normale motorische 
Entwicklung. 

Das Reflexkriechen ist während des I. Trimenons 
aus einer Zone auslösbar. Dieser veranlagte Ko- 
ordinationskomplex ist bei pathologischen Säug- 
lingen gestört und unvollkommen auslösbar: Beim 
hypertonen Kind verlaufen diese Bewegungsre- 
aktionen an den Wurzeln der Extremitäten manch- 
mal schneller, fast kräftiger, jedoch mit starker 
Tendenz zur Opisthotonushaltung. Die hypoto- 
nen Kinder reagieren weniger vollständig. Daher 
muß man mehrere Auslösungszonen gleichzeitig 
kombinieren. 


Die Hirnnerven 


Die pathologischen Befunde aus dem Gebiet der 
Hirnnerven und Hirnnervenreflexe im I. Trimenon 
werden nur in dem Umfang erwähnt, wie sie zu- 
verlässig für die Diagnostik der Frühschädigung 
des ZNS verwertet werden können. Der Strabis- 
mus convergens zusammen mit dem hypotonen 
Syndrom kann bereits am Ende des I. Trimenons 
auf eine künftige Entwicklung der Symptomato- 
logie der kongenitalen Kleinhirnhypoplasie hin- 
weisen (Vojta 1961). Die Abduzensparese beim 
Strabismus convergens, die nicht in diese Syn- 
dromatologie gehört, unterscheiden wir leicht da- 
durch, daß auf der Seite der Parese das Puppen- 


Abb. 6 


augephänomen fehlt: Dreht man in der Rücken- 
lage den Kopf des Säuglings passiv nach der der 
Parese entgegengesetzten Seite, liegt der Bulbus 
mit dem paretischen M. rectus bulbi externus 
oben. Die Augen sollen einige Augenblicke in 
derselben Stellung nach oben vorne gerichtet ver- 
harren, also im Verhältnis zur neuen Kopfstel- 
lung temporalwärts oben gestellt werden. Aber 
der paretische N. abducens kann diese Stellung 
des oben liegenden Auges im äußeren Augen- 
winkel nicht sichern und der Strabismus conver- 
gens wird dadurch verstärkt. Ebenfalls entgehen 
Anisokorie oder Strabismus divergens als Zeichen 
der Schädigung des N. occulomotorius kaum der 
Aufmerksamkeit. 

Die ein- oder beiderseitige Innervationsstörung 
im Bereich des N. facialis ist sofort nach der Ge- 
burt erkennbar. Uns interessiert sie nur insofern, 
als sie ein Teil des Möbius-Syndroms ist: Also der 
angeborenen Kernaplasie oder Kernhypoplasie der 
NN. II, VII und XII. Meist ist sie auf den Kern 
des N. facialis (VII) beschränkt (Abb. 6/7). Auch 
in diesen Fällen ist in diesem Entwicklungsalter 
die Störung mit einem abnormen Muskeltonus- 
zustand verbunden, besonders im Rahmen des 
Hypotonie-Syndroms. Bei Störung des N. occulo- 
motorius spricht man vom oberen, des N. facialis 
vom mittleren und des N. hypoglossus vom unte- 
ren Möbius-Syndrom. Bei Störung des N. facialis 
ist die Amimie (Unfähigkeit zu zwinkern, karp- 
fenartige Mundschlußhaltung) schon bei der Ge- 
burt auffällig und tritt sehr oft beiderseits auf. 
Bei einseitiger Störung ist der Mund zur gesun- 


Abb. 7 


Abb. 6 und 7. Kveta, D., 7 Wo. Möbius Syndrom links mit leichter zentraler Koordinationsstörung hypotonen Cha- 
rakters. Beim Vojta-Reflex Hypotonie im Rumpfgebiet, verzögerte Beugeantwort des linken Beines 
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den Seite hin verschoben. Beim unteren Möbius- 
Syndrom ist die Zunge hypoplastisch und in der 
Beweglichkeit beträchtlich eingeschränkt. Sehr oft 
tritt die Aplasie der NN. VII und XII zusammen 
auf. Es ist leicht verständlich, daß bei einer sol- 
chen Störung die rooting-Reflexe und der Saug- 
reflex nicht auslösbar sind. 

Bei der Parese des weichen Gaumens verbunden 
mit einer Schluckstörung handelt es sich gewöhn- 
lich um Entwicklungsanomalien des ZNS, sofern 
direkte Hirndruckzeichen im Bereich der hinteren 
Schädelgrube ausgeschlossen wurden. 

Sehr wichtig ist der Akustikofazialisreflex (RAF): 
Bei plötzlichen, ungewohnten Geräuschen (z.B. 
Händeklatschen) in der Nähe des Säuglings 
kommt es zum Reflexblinzeln. Dieser Reflex ist 
ab 10. Lebenstag zuverlässig auszulösen. Sein 
Fehlen am Ende des I. Trimenons ist ein fast 
sicheres Zeichen für eine Gehörstörung. Bei Kin- 
dern, bei denen sich später das athetotische Syn- 
drom entwickeln wird, tritt häufig eine zentrale 
Gehörstörung auf. Das Fehlen des Akustikofazia- 
lisreflexes signalisiert uns zu Ende des I. Tri- 
menons in Verbindung mit weiteren pathologi- 
schen Symptomen die mögliche Entwicklung einer 
Präathetose. 

Am Ende des I. Trimenons dreht das gesunde 
Kind gleichzeitig den Kopf mit den Augen in 
Richtung des Lautes sowohl in Rücken- als auch 
Bauchlage. Es ist in beiden Lagen imstande, 
gleichzeitig den Kopf mit den Augen bei einer 
Blickorientierung zu drehen. Es ist fähig, be- 
kannte Gesichter in seiner Umgebung zu identi- 
fizieren. Alle Mängel der eben erwähnten phasi- 
schen Reaktionen auf diese telerezeptorischen An- 
regungen sind ein Teil der zukünftigen, bis jetzt 
noch nicht differenzierten pathologischen Bewe- 
gungssyndrome. Gleichzeitig können sie jedoch 
ein Zeichen oligophrener Entwicklung sein. 


Die prinzipielle Bedeutung des I. Trimenons 
für die Diagnostik 


Schon im I. Trimenon ist es möglich, eine sich 
anbahnende pathologische motorische Entwick- 
lung zu erkennen. In bestimmten Fällen besteht 
der Verdacht auf einen bestimmten Typ der 
Schädigung, der sich bereits in einer unspezifi- 
schen pathologischen Richtung entwickeln könnte: 
die zentrale Koordinationsstörung. Alle zukünfti- 
gen Bewegungssyndrome haben in diesem Zeit- 
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raum ein gemeinsames Merkmal: die verspätete 
Entwicklung der Aufrichtungsmechanismen, die 
ebenfalls auf ein oligophrenes Syndrom hinwei- 
sen kann. Die Armut an phasischer Bewegung im 
I. Trimenon deutet eher auf ein oligophrenes als 
auf eine Bewegungsstörung hin. 

Die durch die Lagereflexe provozierten Bewe- 
gungsreaktionen — sind sie pathologisch oder feh- 
len sie — kann man noch nicht als zukünftige Pa- 
rese bewerten. Sie stellen allgemein einen Koordi- 
nationsmangel dar, vor allem im Sinne der Retar- 
dierung. Die Mängel an provozierten Reaktionen 
treten sowohl im Axisorgan als auch an den Wur- 
zeln bzw. Akren der Extremitäten auf, z.B. bei 
dem Traktionsversuch. Die Koordinationsstörung 
bedeutet auch Störung der posturalen Entwick- 
lung, also Störung der Steuerung der allgemeinen 
Körperlage. Die Vorstellung der posturalen Retar- 
dierung ist in diesem Zeitraum nur unter der Vor- 
aussetzung möglich, wenn wir von dem von uns 
geprägten „Fortbewegungsprinzip“ ausgehen. Ge- 
lingt es uns, die einzelnen Mängel der posturalen 
Retardierung — auch der Aufrichtung und Anti- 
gravitation — bereits in diesem Zeitraum zu un- 
terscheiden, so können wir diese Elemente mit 
Hilfe der zeitlichen und räumlichen Bahnung spe- 
zifisch stimulieren. Dadurch wird der spontane 
Übergang und das Erreichen in die nächst höhere 
oder höheren Entwicklungsstufen ermöglicht. 

Von diesem Zeitraum an werden in der nächsten 
Zeitspanne die zunehmenden inneren und äuße- 
ren Bedürfnisse, sich durch Bewegungen zu äu- 
Bern, eine wichtige Rolle spielen. Diese Bewe- 
gungsäußerungen laufen aber auf einem unzu- 
länglichen posturalen Niveau und unzulänglichen 
Aufrichtungsmechanismen ab. Dadurch werden 
bei einem solchen ZNS-gestörten Kind immer 
mehr die Koordinationsschablonen der tonischen 
Reflexologie in Anspruch genommen. Das soll 
heißen, daß bei einem pathologischen Kind diese 
Reflexsymptomatologie im Vordergrund des neu- 
rologischen Befundes stehen wird. Auf diesem 
Hintergrund entwickelt sich über die Übergangs- 
phase der dystonischen Attacken die pathologi- 
sche Motorik. 

Die zentrale Tonusstörung (ZTS) und zentrale 
Koordinationsstörung (ZKS) ist im Hinblick auf 
die künftige motorische Entwicklung als eine 
„amorphe Masse“ zu betrachten. In dieser Phase 
ist sie immer noch auf das Geleise der normalen 
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Entwicklungseinrichtung zu lenken. Geschieht 
dies wegen diagnostischer oder therapeutischer 
Unfähigkeit nicht, so ist der Beginn, die Entfal- 
tung eines etwaigen künftigen pathologischen 
Syndroms gegeben. 


Das zweite Trimenon 


Während im I. Trimenon nur einzelne Zeichen 
auf eine pathologische Bewegungsentwicklung in 
eine bestimmte Richtung deuteten, nehmen diese 
Elemente im II. Trimenon rapide zu. Kein patho- 
logisches Kind kann im 4. Lebensmonat diejenige 
Entwicklungsstufe des 2. Beugestadiums oder 
den Übergang zu diesem erreichen. Sogar keines 
dieser Kinder hat die Entwicklung des 1. Streck- 
stadiums koordinativ bewältigt. Die Koordina- 
tionsmängel aller künftigen Typen der ZNS- 
Schädigung sind gemeinsam dafür verantwortlich 
(auch bei der oligophrenen Entwicklung), daß in 
der 2. Hälfte des I. Trimenons, spätestens an sei- 
nem Ende diese Kinder nicht differenziert auf 
Blick- und Gehörimpulse entsprechend reagieren 
können. Vom Standpunkt der kinesiologischen 
Analyse aus gesehen sind diese Mängel der Klas- 
sifizierung zugänglich, und zwar 
a) durch die gestörte phasische Beweglichkeit, 
b) durch die mangelhafte Aufrichtung sowohl 
von der Phylogenese als auch der Ontogenese 
und 
c) durch die Mängel der Stabilisierung der ge- 
samten Körperlage (posturale Reaktibilität). 
Die zentrale Tonusstörung wird nur scheinbar 
deutlicher in den Vordergrund treten. Die in die- 
sem Zeitraum so typisch auffällige Störung der 
Hand-Mund-Auge-Koordination wird zum prä- 
genden Mangel. Auf diese Weise erscheinen die 


Abb. 8. Jörg, B., 4'/2 Monate. Leichte zentrale Koordi- 
nationsstörung, hypertonen Charakters mit Verdacht 
auf die diparetische Entwicklung 


ersten Zeichen der gestörten phasischen Beweg- 
lichkeit, die dadurch gegeben ist, daß die Rük- 
kenlage als ontogenetisch erste sichere Lage noch 
nicht erreicht wurde. Anstatt der Hand-Mund- 
Auge-Koordination treten dystonische Attacken 
auf. 

Vom Lokombotionsprinzip gesehen muß bei einem 
gestörten Kind die Vorbereitungsphase zur ersten 
ontogenetischen Fortbewegung entweder fehlen 
oder pathologisch verlaufen. Es ist sowohl im 
phylogenetischen als auch im ontogenetischen Be- 
reich zu keiner Differenzierung der Extremitäten 
gekommen. Sie haben sich weder die Aufrich- 
tungs- noch die phasischen Funktionen angeeig- 
net. Von der posturalen Entwicklung aus kann 
bei keinem dieser Kinder die Seitenlage normal 
gestaltet werden. Keines dieser Kinder kann sich 
— wenn es überhaupt dazu kommt — koordi- 
niert zur Seite drehen, sondern das Drehen ver- 
läuft en bloc. 

Für die künftig sich entwickelnden pathologischen 
motorischen Syndrome wird von diesem Zeit- 
punkt an eine Gruppierung der pathologischen 
Symptomatologie erfolgen, in der das Verhalten, 
der Muskeltonus, die Qualität der Reflexe, aber 
besonders die pathologische Gestaltung der Lage- 
reflexe charakteristisch sein wird. 


Die präspastische Entwicklung im II. Trimenon 


Das spastische Syndrom, so wie wir es aus den 
entwickelten Bildern kennen mit Koordinations- 
stereotypie, phasischer Bewegungsarmut, spasti- 
scher Muskelhypertonie mit gesteigerten Eigen- 
reflexen, Klonus und Taschenmesser-Phänomen, 
ist im II. Trimenon noch nicht in dieser ausge- 
prägten Form erschienen. Trotzdem sind gewisse 
Zeichen vorhanden, die auf diese Entwicklung 
hindeuten. Im II. Trimenon tritt die spontane ge- 
zielte phasische Beweglichkeit als kommunikatives 
Mittel auf. Beim zukünftigen Spastiker ist sie dürf- 
tig und verbunden mit gewissen Anzeichen einer 
Koordinationsstereotypie. Die Muskelhypertonie 
kann die Grundlage bilden, auf der sich bereits 
vom Neugeborenenalter an gerade diese beiden 
Mängel immer stärker ausbilden, die durch Auf- 
treten dystonischer Attacken gezeichnet sind 
(Abb. 8). Sie müssen sich jedoch nicht auf dem 
Boden einer Muskelhypertonie entwickeln. 

Die Muskelreflexe sind verstärkt. Ebenso sind die 
Streckreflexe wie der Fersenreflex, der supra- 
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pubische Streckreflex und der gekreuzte Streck- 
reflex regelmäßig vorhanden. Die Greifreflexe 
der Hände behalten ihre Intensität wie in der 
neonatalen Periode, während die der Füße patho- 
logisch geschwächt oder erloschen sind. Der Ga- 
lantreflex ist ebenfalls pathologisch geschwächt 
oder vorzeitig erloschen. Die Liftreaktion ist pa- 
thologisch. Der Klonus ist noch nicht der echte 
Klonus, sondern wir sehen nur einzelne klonische 
Zuckungen (Pseudoklonus), die unter gewissen 
Umständen auch bei einem Gesunden auftreten 
können. Von den für andere Syndrome gemein- 
sam auftretenden Mangelerscheinungen in Koordi- 
nation, Haltung und Bewegungsäußerungen be- 
schreiben wir nachfolgend diejenigen, die auf die 
spastische Entwicklung hinweisen. 


Die obere Extremität 


An der oberen Extremität bleibt beim spastischen 
Syndrom die Entwicklung der Aufrichtungsfunk- 
tion zurück. In der Bauchlage ist die Kontrak- 
tion der Adduktoren des Schulterblattes an der 
Gesichtsseite nur unvollkommen (Abb. 9). Sie 
reagieren schwächer als auf der nicht geschädig- 
ten Seite. In der Rückenlage besteht die Neigung 
zur Flexionshaltung im Ellenbogen. Das Öffnen 
der Hand verzögert sich (Abb. 10, a, b). Bei dem 
Bestreben, Gegenstände zu ergreifen — Entfal- 
tung der Hand-Mund-Auge-Koordination — 
bleibt die betroffene Extremität in ihrer Bewe- 
gung zurück. Der Kopf ist zu der gesunden Seite 
gedreht. 

Auf die normale Entwicklung bezogen hat die 
obere Extremität an der Seite der Prädilektions- 
stellung des Kopfes bessere Möglichkeiten, sich 
im Bereich des Gesichtsfeldes phasisch zu äußern 
(Gesell, 1945). Sie hat bessere Möglichkeiten, in 
die Entwicklung des „body image“ integriert zu 
werden. In der in diesem Zeitraum noch nicht ge- 
nauer zu spezifizierenden pathologischen Rich- 
tung ist also die gestörte Extremität außerhalb 
des Gesichtsfeldes und bleibt für die Integration 
in das künftige Körperschema benachteiligt. Sie 
wird zum „outsider“. Unserer Meinung nach wird 
durch diese Benachteiligung schon von dieser Zeit 
ab die Entwicklung der Stereognosie gestört (Un- 
terscheiden der Qualität der Gegenstände durch 
Abtasten). 


Abb. 10a 


Abb. 10 b 

Abb. 9, 10a und 10 b. Manuela, G., 4 Monate. Links- 
seitige zentrale Koordinationsstörung leichten Grades. 
Wegen der eindeutigen Lateralisierung und der ein- 


deutig beschränkten Beweglichkeit der linksseitigen 
Extremitäten Verdacht auf hemispastische Entwicklung 


Der Greifreflex der betroffenen Hand ist stark 
vorhanden wie in der neonatalen Periode. 

Bei der hemiparetischen Störung sind die ATNR 
auf der Seite der Hemiparese stärker in der Fle-: 
xionsantwort ausgeprägt, also an der Hinterhaupt- 
seite. So ist die Tendenz zur Flexionshaltung der 
in der Hinterhauptlage befindlichen spastischen 
Extremität zu erklären. Auf der Gesichtsseite — in 
unserem Fall auf der gesunden Seite — kommt es 
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unter Einfluß der ATNR zum Tonisierungsan- 
stieg des M. tricep brachii. Bei der normalen Fä- 
higkeit, mit phasischen Bewegungen zu reagie- 
ren, tritt u. E. eine „vorzeitige“ Dominanz auf, 
durch die die Möglichkeit gegeben ist, mit der 
gesunden Extremität nach dem Gegenstand zu 
greifen. Auf diese Weise entwickelt sich in der 
Rückenlage das Zusammenspiel Hand-Mund- 
Auge auf der gesunden Seite. 

Beim Traktionsversuch zieht sich der Säugling mit 
dem geschädigten Arm „schwächer“ hoch. Beim 
Moro-Reflex konnte bereits im I. Trimenon auf 
der geschädigten Seite eine begrenzte Reaktion 
eintreten. Die Extremität neigte schon zur Fle- 
xionshaltung. 

Schon in dieser Zeit ist beim passiven Supinieren 
des Unterarmes an der gestörten Seite eine Hy- 
pertonie der Pronatoren zu spüren. Beim Ab- 
stützversuch der Arme (optische Stehbereitschaft 
der Arme Rademaker oder Sprungbereitschaft 
Schaltenbrand) bleibt am Ende des II. Trimenons 
die obere geschädigte Extremität deutlich gegen- 
über der gesunden im Ellenbogen gebeugt (Vojta, 
1955). Bei unserem Lagereflex ist die gestörte 
obere Extremität immer steif gebeugt und beim 
Kopfabhangversuch nach Peiper ist die gestörte 
obere Extremität im Verlauf des II. Trimenons 
gegenüber der gesunden immer weniger gestreckt. 
Bei der Drehung vom Rücken zur Seite zeigt sich 
die zukünftige Hemispastik bereits im II. Tri- 
menon ganz deutlich. Der Hemispastiker dreht 
sich von der Prädilektionshaltung immer nur über 
die geschädigte Seite. Phasisch kann sich demnach 
nur die „gesunde“ Extremität äußern, also die an 
der Gesichtsseite und durch Drehung oben ge- 
legene Extremität. Die Eltern eines geschädigten 
Kindes beobachten die Entwicklung der vorzei- 
tigen „Dominanz“ einer der oberen Extremitäten, 
nämlich der gesunden. Weiß man, daß beide El- 
tern z.B. Rechtshänder sind und sich beim Kind 
die „Dominanz“ der linken oberen Extremität 
entwickelt, wobei sich das Kind ausschließlich 
über die rechte Seite dreht, so kann man bereits 
ohne weiteres auf Grund der anamnestischen An- 
gaben sagen, daß es sich bei diesem Kind im Al- 
ter von 4—5 Monaten um eine rechtsseitige Be- 
wegungsstörung handelt, die meist dem spasti- 
schen Typ angehört. 

Die Asymmetrie in der Reifung des ZNS — also 
die Verzögerung der normalen Entwicklung — be- 


trifft lediglich einen Zeitraum von 2—3 Wochen 
und hat niemals diesen stereotypen Charakter 
dieser Art des Drehens. 


Die untere Extremität 


Die Haltung der unteren Extremität ist beim 
zukünftigen Spastiker neben dem Mangel an 
spontaner Beweglichkeit unterschiedlich. Wir ver- 
suchen, die Haltung anhand der Symptomatologie 
der einzelnen spastischen Syndrome zu beschrei- 
ben. 


Die untere Extremität in der Entwicklung der 
spastischen infantilen Hemiparese 


In der Rückenlage beginnt das betroffene Bein 
eine Extensionshaltung einzunehmen (Abb. 10). 
Ergreift das Kind am Ende des II. Trimenons mit 
der Hand die Beine, so wird die „spastische“ un- 
tere Extremität ausgelassen. Der Greifreflex des 
Fußes beginnt an der geschädigten Seite vorzeitig 
zu erlöschen, ohne daß sich dabei Anzeichen eines 
phasischen Greifens, nämlich eines gegenseitigen 
Greifens der Füße bemerkbar macht (Abb. 10b). 
In der Bauchlage bleibt auf der geschädigten Seite 
das Vorwärtsschreiten mit dem Knie zurück. 
Das Bein verharrt in der Extensionshaltung. Die 
Fähigkeit, sich später auf das Knie zu stützen, 
bleibt aus. Im Axillarhängeversuch streckt das 
Kind am Ende des II. Trimenons „vorzeitig“ das 
Knie auf der geschädigten Seite. Das gesunde 
Kind soll in dieser Zeit beide Beine gebeugt hal- 
ten. Die Streckung ist ein Zeichen der sich ent- 
wickelnden Fixierung der Stereotypie der Exten- 
sionshaltung und daraus resultierenden Streck- 
hypertonie. Diese Streckhaltung kann man als 
Persistenz der STNR auf der geschädigten Seite 
betrachten. 

Im Axillarhängeversuch ist der Kopf wegen der 
Unfähigkeit, den Nacken aufzurichten, nach vorne 
geneigt. Fällt bei diesem Versuch der Kopf — 
ebenfalls wegen der fehlenden Nackenstreckung 
— nach hinten, ist diese Reaktion aus der Per- 
sistenz der TLR-Koordinationsschablone zu er- 
klären. Dies ist u. E. nur ein Beweis der mangeln- 
den Integration der Reflexologie des unteren 
Hirnstammes in die höhere Koordination der 
posturalen Reaktibilität. Bei den passiven Bewe- 
gungen der Beine kann man bereits eine Streck- 
hypertonie feststellen. Die Eigenreflexe sind ge- 
steigert. Auf der geschädigten Seite ist der Fer- 
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senreflex stark auslösbar. Er sollte bei einem ge- 
sunden Kind bereits am Ende des 1. Lebensmo- 
nates abklingen. Der Greifreflex des Fußes ist an 
der betroffenen Extremität geschwächt oder pa- 
thologisch erloschen, ganz besonders wenn gleich- 
zeitig eine Spitzfußstellung vorhanden ist. Auch 
der Galantreflex ist an der geschädigten Seite 
vorzeitig erloschen oder geschwächt, während er 
auf der gesunden Seite deutlich vorhanden ist. 


Die unteren Extremitäten in der Entwicklung der 
spastischen infantilen Diparese 


Im II. Trimenon sehen wir an den Beinen die 
Entfaltung von zwei Haltungstypen. Nach langer 
klinischer Erfahrung — in jüngerer Zeit nach 
Mitchell (1963) als Beuge- und Streckdiplegie be- 
zeichnet — ist dieses Erscheinungsbild u. E. dy- 
namischer aufzufassen. So widersprüchlich es auch 
scheinen mag, der klinische Unterschied ist vor 
allem durch den Zustand der Beweglichkeit der 
oberen Extremitäten gegeben. Die oberen Ex- 
tremitäten weisen wegen der Hypertonie der Fle- 
xoren des Ellenbogens in der Rückenlage eine 
Neigung zur übermäßigen Flexionshaltung auf. 
Dennoch ist der Unterschied in der Bauchlage er- 
kennbar. In den Fällen, in denen sich im II. Tri- 
menon Anzeichen einer symmetrischen Nacken- 
streckung und des Ellenbogenstützes bemerkbar 
machen, werden die unteren Extremitäten in den 
Hüften weniger gebeugt. In den Hüftgelenken 
kann sich bereits eine Streckung zeigen. 

Bei Kindern, bei denen diese Nackenstreckung 
fehlt, fehlt auch die Fähigkeit des Ellenbogen- 
stützes. In der Bauchlage werden die Beine noch 


Abb. 12 
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Abb. 11. Marcus, Sch., 19 Wo. Mittelschwere zentrale 
Koordinationsstörung, hypertonen Charakters, Verdacht 
auf diparetische Entwicklung 


wie im 1. Beugestadium flektiert und adduziert. 
Das Gesäß ist durch diese Haltung wie beim 
Neugeborenen erhoben (Abb. 11). 

Die Eigenreflexe aller Extremitäten sind gestei- 
gert. Der Galantreflex ist pathologisch geschwächt 
oder vorzeitig erloschen. Die Greifreflexe der 
Hände sind positiv, die der Füße dagegen in der 
Regel geschwächt oder pathologisch erloschen. Die 
Streckreflexe sind massiv vorhanden. Der Moro- 
reflex ist noch in der Abstreckung stark vorhan- 
den. Beim Traktionsversuch fällt der Kopf kraft- 
los nach hinten. An den Beinen erscheint die pa- 
thologische Streckantwort mit der typischen Ad- 
duktion und Innenrotation wie auch bei allen an- 
deren Lagereflexen. 

Wir dürfen jedoch den Extensionstyp nicht mit 
dem der Rigidität verwechseln. Diese Kinder zei- 
gen in der Rückenlage — gewöhnlich schon vom 
ersten Trimenon an — eine rigide Extension und 
Adduktion der Beine (Abb. 12), während die 
Arme eine Haltung nach der TNR-Schablone ein- 
nehmen, falls im II. Trimenon dystonische Attak- 


Abb. 13 


Abb. 12. Sandra, M., 9 Wo. Schwere zentrale Koordinationsstörung mit Rigidität. Direkte Gefahr der pathologi- 
schen motorischen Entwicklung und der schweren mentalen Störung. Bei der Untersuchung im Alter von 1 Jahr: 
Sekundäre Mikrenzephalie, gemischte Tetraparese, Epilepsie und schwere Oligophrenie 


Abb. 13. Sandra, M., 9 Wo. (s. Legende zur Abb. 12). Täuschender Stütz im Alter von 9 Wochen 
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ken erschienen sind. In der Bauchlage sind die 

Beine in rigider Streckung. Häufig reckt sich der 

Rumpf in Opisthotonushaltung (Abb. 13), wobei 

der „Stütz“ bei gestrecktem Ellenbogen mit 

Fausthaltung erfolgt. Das Gesicht wird zum 

„Stützarm“ hin gedreht. So nehmen die Beine 

ebenfalls die Haltung nach der TNR-Schablone 

ein. 

Sofern es sich um den Beuge- und Strecktyp der 

spastischen infantilen Diparese handelt, entschei- 

det lediglich der Zustand der Entwicklung der 

Aufrichtungsmechanismen am kranialen Ende des 

Axisorgans über die zukünftige Haltung der unte- 

ren Extremitäten: 

a) Herrscht das Zustandsbild der 1. Hälfte des 
I. Trimenons noch vor, besteht eine Tendenz 
zur Entwicklung des Beugetyps, 

b) herrscht in der Entwicklung der Aufrichtungs- 
mechanismen das Niveau der 2. Hälfte des 
I. Trimenons vor, wird sich der Strecktyp ent- 
wickeln (Abb. 14). 

Beim Traktionsversuch können Anzeichen der 

Vorwärtsbeugung des Kopfes erscheinen. An den 

Beinen ist eine massive pathologische Antwort: 

Extension mit Innenrotation und Adduktion und 

Spitzfußstellung zu finden. Bei Kindern, bei de- 

nen die Muskelhypertonie nicht so sehr im Vor- 

dergrund steht, ja sogar sich die künftige spa- 
stische Diparese aus dem hypotonen Zustand ent- 
wickelt, bleiben die Beine entweder in regloser 

Beugehaltung in der Abduktion (Abb. 15) oder 

die pathologische Antwort in der Streckung und 

Adduktionshaltung der Beine ist nicht so deut- 

lich geprägt. Daraus folgt, daß im Bezug auf die 

Aufrichtungsmechanismen der sog. Beugetyp 

schwerwiegender sein muß. 
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Abb. 14. Sebastian, W., 4'/g Monate. Leichte zentrale 
Koordinationsstörung, hypertonen Charakters. Leichte 
diparetische Symptomatologie. Noch unvollkommener 
Ellenbogenstütz 


Abb. 15. Milan, B., 3 Monate. Schwere zentrale Koor- 
dinationsstörung, hypotonen Charakters in der Ent- 
wicklung der schweren spastischen infantilen Diparese 


Unter dem Einfluß der Behandlung wandelt sich 
dann der sog. Beugetyp in den sog. Strecktyp in 
der Zeit, in der die Aufrichtungsmechanismen 
und die posturale Entwicklung die Reifungsstufe 
analog dem 1. Streckstadium erreichen. 


Die unteren Extremitäten in der Entwicklung 
der spastischen infantilen Tetraparese 


Diese Kinder sind praktisch von Geburt an hyper- 
ton und behalten die Beugehaltung an allen Ex- 
tremitäten bei. Ihre spontane Beweglichkeit ist 
ausgesprochen arm. Die Semiologie ist praktisch 
mit der der Diparese identisch. Die Aufrichtungs- 
mechanismen sind im Alter von 6 Monaten im- 
mer noch auf dem Neugeborenen-Niveau. Moro- 
und suprapubischer Streckreflex sind stark positiv 
und ganz besonders auch der Fersenreflex. Die 
Liftreaktion verläuft mit moroartiger Umklamme- 
rung der Arme und steifer Streckhaltung der 
Beine. Der Galantreflex ist positiv. Alle Lage- 
reflexe verlaufen an allen Extremitäten patholo- 
gisch. Der Greifreflex der Hand ist massiv positiv, 
an den Füßen kann er schon ab Neugeborenen- 
alter geschwächt sein. Auf den ersten Blick ist die 
künftige spastische infantile Tetraparese im Ge- 
gensatz zur hemiparetischen und diparetischen 
Entwicklung aus ihrer Bewegungsarmut klar zu 
erkennen. Die spastische infantile Tetraparese ist 
der schwerste Typ der spastischen Schädigung 
und fast immer von einer schweren oligophrenen 
Entwicklung begleitet. Nach Gibbs und Gibbs 
und Perlstein (1955) treten fast in 60 °/o der Fälle 
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epileptische Erscheinungen auf. Schon das ver- 
zögerte Wachstum der Pars cerebralis cranii — 
nur vom Kopfumfang gesehen — wird zu Ende 
des II. Trimenons auffällig als Folge der Mikren- 
zephalie, die nach der Einteilung von C. Benda 
(1952) als sekundäre Mikrenzephalie anzusehen 
ist. 


Übersicht über die spastische Entwicklung 
im II. Trimenon 


Ergänzend ist noch hinzuzufügen: 

l. Kein Kind dreht sich am Ende des II. Tri- 
menons koordiniert zu beiden Seiten, auch 
nicht bei der hemiparetischen Entwicklung. 

2. Keines dieser Kinder hat am Ende des II. Tri- 
menons ein entwickeltes Zusammenspiel Hand- 
Mund-Auge oder das Zusammenspiel ist (bei 
der hemiparetischen Schädigung) nur unvoll- 
kommen. 

3. Bei keinem Kind ist am Ende des II. Trime- 
nons der Abstützversuch der Arme vorhanden. 

4. Alle Lagereflexe verlaufen pathologisch. 

Die Unterschiede zwischen dem normalen und 

dem pathologischen Kind sind ausgeprägt. Auch 

die Eltern bemerken das abweichende Verhalten 
ihres Kindes z. B. an der eingeschränkten Fähig- 
keit, auf Anregungen der Umwelt durch pha- 
sische Bewegungen zu reagieren. Auch ist die 
geistige Retardierung an diesem Mangel beteiligt. 

Die Bewegungsbehinderung ist vor allem auf die 

mangelhafte Reflexbeherrschung der gesamten 

Körperlage zurückzuführen. Die indifferenzierte 

Bewegungsreaktion entspricht nicht dem Kalen- 

deralter. In der Rückenlage reagiert das Kind auf 

plötzliche akustische und optische Reize mit dys- 
tonischen Attacken, also mit Gesamtbewegungen. 

Die phasische Beweglichkeit setzt die gesicherte 

Körperlage und die entsprechende Aufrichtung 

voraus. Diese sind nach unserer Auffassung un- 

trennbare Bestandteile der Fortbewegung. Dar- 
aus geht hervor, daß die Entwicklung zum spasti- 
schen Syndrom und sein Schweregrad — ebenso 
wie bei anderen Bewegungssyndromen — außer 
der eigentlichen Schädigung des ZNS auch da- 
durch gegeben ist, inwiefern es gelingt, die pha- 
sische Beweglichkeit mit der posturalen Entwick- 
lung und der der Aufrichtungsmechanismen in 

Einklang zu bringen. Mit anderen Worten: Das 

Ausmaß der Fixierung der Haltungsstereotypien, 

die als ihre eigentliche Matrix nur die Koordi- 


nationsschablonen der TNR, TLR, Körperstell- 
reflexe und anderer primitiver Reflexe zur Ver- 
fügung haben, nimmt zu, weil die für die dem 
Kalenderalter entsprechende phasische Beweglich- 
keit notwendige Harmonie der posturalen Stabili- 
tät und Aufrichtung fehlt. Berücksichtigt man die 
Arbeiten von Hooker (1938, 1940, 1948), könnte 
man gewisse Haltungstypen der Extremitäten 
beim spastischen Syndrom auf der Grundlage 
des Abgleitens in die Koordinationsschemata der 
polysegmentaren Rückenmarksebene erklären 
(Vojta, 1965). 

Ohne diese Entwicklungsharmonie muß sich die 
Kluft zwischen dem sich in Zukunft immer weiter 
steigernden Bedarf, sich in den Bewegungen auf 
telerezeptorische Reize äußern zu müssen, und 
der dazu notwendigen gesicherten Körperlage 
vergrößern. 


Die präathetotische Entwicklung 
im II. Trimenon 


Die präathetotische Entwicklung kann sowohl aus 
dem hypertonen als auch aus dem hypotonen Zu- 
stand entstehen. Im II. Trimenon sind auch die 
Eigenreflexe bei der aus der Hypertonie sich ent- 
wickelnden Präathetose noch gesteigert. Das soll 
nicht heißen, daß wir auf die Eigenreflexe be- 
zogen mit der präspastischen Entwicklung rech- 
nen müssen. In der präathetotischen Entwicklung 
sind bei den hypotonen Kindern die Eigenreflexe 
normal. Im II. Trimenon finden wir schon Spu- 
ren der künftigen athetotischen Entwicklung. Die 
ungenügende Ausdauer der eingenommenen Lage 
ist dem athetotischen Syndrom eigen. Diese Klas- 
sifikation stammt von Hammond (1871) und ist 
für uns heute immer noch gültig. Vom kinesio- 
logischen Gesichtspunkt aus versuchen wir, die- 
sen Mangel an Ausdauer als „Störung der iso- 
metrischen Kontraktion“ zu definieren. Um die 
athetotische Hyperkinesie zu verstehen, muß man 
von der Entwicklung des athetotischen Syndroms 
von seinen frühesten Anfängen ausgehen. Man 
mag sie auch als „entgleiste Art der provozierten 
oder phasischen Bewegung“ betrachten. Im 
II. Trimenon kann man „athetotische“ Bewegung 
eventuell an Akren bei Lagereflexen sehen. Sie 
können u.E. nach auch in der verformten Art 
des neonatalen Gehautomatismus als stepping er- 
scheinen (Abb. 16, 17). 

Der gesunde Säugling reagiert differenziert erst 
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Abb. 20 
Abb. 16, 17, 18, 19 und 20. Michaela, K., 5!/a Monate. 


Schwere zentrale Koordinationsstörung, hypertonen 


Charakters. Präathetotische Entwicklung 


im II. Trimenon durch seine Bewegung auf die 
Veränderung der Umgebung. Versucht man, von 
diesem Gesichtspunkt aus die Entwicklung des 
athetotischen Syndroms zu beurteilen, so hat man 
im II. Trimenon kaum Gelegenheit, charakteristi- 
sche „athetotische“ Äußerungen festzustellen. In 


Abb. 17 


der normalen Entwicklung sind die Bewegungen 
des Kindes in der Rückenlage — zuerst mit der 
Hand, dann mit dem Fuß — noch wenig koordi- 
niert. Sie sind den athetotischen Bewegungen 
sehr ähnlich und stellen die „Übungsphase der 
normalen Bewegungsentwicklung“ (Gesell, 1945) 
dar. Dies setzt jedoch ein normales Entwicklungs- 
stadium der posturalen Ontogenese voraus. 

Diese und die Aufrichtungsmechanismen sind bei 
allen Bewegungssyndromen gestört. Beim zu- 
künftigen Athetotiker ist im II. Trimenon der 
Moro-Reflex immer noch positiv, und zwar in der 
Abstreckphase. Auf äußere Anregungen reagiert 
das Kind nicht differenziert. Der Muskeltonus ist 
veränderlich. Entwickeln sich in diesem Stadium 
die Tensionsspasmen ( Kinnier, Wilson, 1914) 
bzw. die dystonischen Attacken (T. S. Ingram, 
1959), so sind diese regelmäßig opisthotonisch mit 
massiver Muskelhypertonie (Abb. 18—19). In 
Ruhe ist eine Hypotonie des Rumpfes und in den 
Wurzeln der Extremitäten die Regel. In der Rük- 
kenlage bildet sich bereits in diesem Zeitraum in 
der Phase der opisthotonischen Spasmen die 
Scherenhaltung der Beine aus, die gewöhnlich als 
typisches Zeichen des spastischen Syndroms be- 
trachtet wird. Die Kopfhaltung in der Bauchlage 
verharrt auf dem Neugeborenenniveau (Abb. 20), 
also asymmetrisch. Wenn der Kopf gehoben wird, 
handelt es sich um keine Nackenstreckung im 
Sinne der Aufrichtung, sondern um ein Rück- 
wärtsbeugen des Kopfes als Komponente der 
Opisthotonushaltung (Abb. 21). Die Aufrichtung 
in den Wurzeln der oberen Extremitäten hat 
ebenso wie bei den unteren in keiner Weise das 
Neugeborenenalter überschritten. Nur verbunden 
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Abb. 21. Marcel, M., 4%/ı Monate. Mittelschwere zen- 
trale Koordinationsstörung, leicht hypertonen Charak- 
ters in der präathetotischen Entwicklung. Kein Ellen- 
bogenstütz, sondern steife Streckhaltung des rechten 
Armes in Fausthaltung. Die linke Hand ist auch nicht 
normal geöffnet: Die letzte Phalange des Daumens und 
des Zeigefingers ist „athetotisch“ gebeugt 


mit opisthotonischen Spasmen kann das Kind bei 
nicht symmetrischer Nackenstreckung den Kopf 
zurückwerfen. Beim Traktionsversuch fällt der 
Kopf kraftlos nach hinten, beim Axillarhängever- 
such fällt der Kopf nach allen Seiten. Beim Kopf- 
abhangversuch nach Peiper tritt keine Nacken- 
streckung ein. In der Landau-Lage fallen Kopf 
und Unterkörper auch bei Säuglingen mit opistho- 
tonischen Spasmen kraftlos nach unten. Bei unse- 
rem Lagereflex nehmen die Arme eine massive 
Abstreckung ein, und das oben gelegene Bein 
geht in eine massive Streckhaltung über. Diese 
Haltung tritt bereits in den ersten Lebenswochen 
auf. Beim Abstützversuch der Arme strecken sich 
die Arme am Ende des II. Trimenons massiv zur 
Seite (Vojta, 1955). Beim passiven Druck gegen 
den seitwärts gestreckten Arm nach vorne wird 
der untere Schulterblattwinkel seitwärts verscho- 
ben wegen der bestehenden Hypertonie der Ober- 
armadduktoren. Nach unseren Erfahrungen ist 
diese Erscheinung eines der zuverlässigen Zei- 
chen der präathetotischen Entwicklung im II. Tri- 
menon. In der Rückenlage neigen auch die sich 
aus dem hypotonen Zustand entwickelnden Prä- 
athetosen zu Streckspasmen der Beine. Der Un- 
terschied zur Spastik liegt in den Muskelreflexen. 
Collis (1954) führte den Horizontalabhangversuch 
ein. Ihrer Meinung nach soll die Streckhaltung 
des unten gelegenen Beines auf die Spastik hin- 
deuten, während der Athetotiker eine Flexions- 
haltung einnehmen soll. Wir möchten darauf hin- 
weisen, daß in diesem Alter eine Streckhaltung 
des freigelassenen Beines auch bei der athetoti- 
schen Entwicklung vorkommt. 


Der Greifreflex ist sowohl an Händen und Füßen 
positiv. An den Füßen erscheint er so stark wie 
in der Neugeborenen-Periode. Der Greifreflex der 
Hände kann manchmal am Ende des II. Tri- 
menons auf propriozeptive Reize pathologisch ge- 
schwächt sein. In solchen Fällen zeigen Daumen 
und Zeigefinger eine Streckhaltung. Der Galant- 
reflex ist stark positiv wie in der neonatalen 
Periode. 

Ein großer Teil der Kinder hat Schluckbeschwer- 
den. Einige Kinder zeigen beim Füttern und 
auch in Ruhe die Tendenz, den Mund zu schlie- 
ßen und die Zungenspitze herauszustrecken. In 
unserem Krankengut sahen wir bei 76 Athe- 
totikern nur drei Kinder mit dem Abwehrreflex. 
In der Regel sind die Kinder mit präathetotischer 
Entwicklung enorm schreckhaft. Sie reagieren 
überängstlich bei passiver Änderung der Körper- 
lage. Die Liftreaktion ist immer enorm ausge- 
prägt mit pathologischer rigider Streckung der 
Beine. Keines dieser Kinder ist fähig, den Kopf 
in der Rückenlage frei — ohne assoziierte Be- 
wegungen — zu drehen. Die Drehung vom Rük- 
ken auf die Seite ist in der präathetotischen Ent- 
wicklung ausgeschlossen. 

Die Blickwendungen sind in allen Richtungen be- 
schränkt, am auffälligsten die vertikale Blickwen- 
dung nach oben. Die mentale Entwicklung ist da- 
gegen in der Regel nicht gestört. Durch die moto- 
rische Behinderung können sich die Kinder nur in 
Form der Dystonie äußern. 

Zusammenfassend kann man für das II. Trime- 
non zum athetotischen Syndrom folgendes sagen: 
Das Kind verharrt auf der Ebene der „holokine- 
tischen“ Beweglichkeit, die Aufrichtungsmecha- 
nismen auf dem Neugeborenenniveau. Etwa die 
Hälfte der künftigen Athetotiker zeigt bis zum 
Ende des II. Trimenons Anzeichen einer allge- 
meinen Hypotonie. Bei den Lagereflexen neigt 
der Arm zur Abstreckung, das Bein zur Streckhal- 
tung. Die phasische Bewegungsfähigkeit wird vor- 
läufig durch plötzliche Massenbewegungen — 
dystonische Attacken — mit normalen Muskel- 
reflexen ausgedrückt. 


Die Entwicklung des angeborenen Kleinhirn- 
Syndroms im II. Trimenon 


Das angeborene Kleinhirn-Syndrom ist im II. Tri- 
menon im Hypotoniezustand verborgen, gewöhn- 
lich von normalen Eigenreflexen begleitet. Außer 
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einer Apathie, der allgemeinen Schwäche (zere- 
belläre Asthenie, Luciani, 1891), haben diese 
Kinder Beschwerden bei der Nahrungsaufnahme 
und erbrechen leicht. Alle Kinder haben Störun- 
gen der Koordination der Augenbewegungen, wo- 
bei es sich nicht um den echten Nystagmus han- 
delt (Cogan, 1954). Etwa die Hälfte hat einen 
Strabismus convergens alternans dazu. 

Fast ohne Ausnahme sind diese Kinder geistig re- 
tardiert. Meist sind sie imbezill (Imbecillitas cere- 
belloatactica, Beyermann, 1917). Im Krankengut 
von Vojta (1961) und Kramerova und Vojta 
(1969) hatten von 32 Kindern mit kongenitalem 
Kleinhirn-Syndrom nur zwei Kinder eine normale 
Intelligenz. Die allgemeine Apathie als Zeichen 
der mentalen Störung ist für die starke Retardie- 
rung der Bewegungsentwicklung und der Auf- 
richtung mit verantwortlich. Keines dieser Kinder 
kann in der Bauchlage den Kopf hochhalten. Kei- 
nes kann sich von der Rückenlage zur Seite dre- 
hen und keines zeigt am Ende des II. Trimenons 
die Tendenz, sich mit Hilfe in den passiven Sitz 
hochziehen zu lassen. Nur ein kleiner Teil der 
geistig weniger schwer retardierten Kinder zeigt 
am Ende des II. Trimenons in der Rückenlage 
das Bedürfnis, nach Gegenständen zu greifen. 
Das Zusammenspiel Hand-Mund-Auge ist noch 
in den primitiven Anfängen. Diese Art der Be- 
weglichkeit kann noch nicht als ataktisch oder 
hypermetrisch bezeichnet werden. Die Bewegun- 
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Abb. 22. Tabelle der wichtigsten hypotonen Syndrome 


gen der Arme sind unregelmäßig ausfahrend. 
Auch bei diesen Kindern ist eine kurze Periode 
der dystonischen Attacken zu sehen, d. h. auf 
akustische und optische Reize reagieren sie mit 
Massenbewegungen, die aber noch nicht so aus- 
geprägt sind wie in der präspastischen oder prä- 
athetotischen Entwicklung. Die Periode der Mas- 
senbewegungen erstreckt sich nur auf ein paar 
Wochen. Ihr Erscheinen entspricht dem geistigen 
Entwicklungsniveau. Bei den mental stark Retar- 
dierten treten sie entsprechend später, besonders 
zu Anfang des III. Trimenons auf. 

Beim Traktionsversuch zeigen diese Kinder noch 
keine Unsicherheit des Rumpfes wie sie im III. 
und IV. Trimenon auftreten wird. Die Abstrek- 
kung bzw. Vorstreckung der Arme erscheint bei 
jeder plötzlichen Änderung der Körperlage. Der 
Vojta-Reflex zeigt trotz der Hypotonie immer 
eine pathologische Antwort an den Beinen, die 
Streckhaltung. 


Das Hypotonie-Syndrom und seine 
Differentialdiagnose im II. Trimenon 


Es gibt eine Reihe von Hypotonie-Zuständen, die 
im II. Trimenon leicht zu unterscheiden sind 
(Abb. 22). 

Durch die routinemäßige neurologische Unter- 
suchung kann man diese Hypotonie-Zustände in 
folgenden Fällen ausschließen: 
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1. bei der kongenitalen Muskelhypoplasie — 
Krabbe, 
bei der kongenitalen Myopathie des Spinal- 
typs — Kugelberg und Welander, 
3. bei der kongenitalen spinalen Amyotrophie — 
Werdnig-Hoffmann. 
Alle Kinder haben verringerte oder erloschene 
Eigenreflexe. Die Muskelschwäche befindet sich 
hauptsächlich in den Gliederwurzeln. Geistig sind 
diese Kinder normal. Im II. Trimenon können sie 
alle den Kopf nach Laut- und Blickimpulsen zur 
Seite drehen. Wegen der Muskelschwäche kön- 
nen sie sich nicht vom Rücken zur Seite drehen. 
Das Zusammenspiel Hand-Mund-Auge ist ent- 
wickelt, also ist die Rückenlage stabil. Die startle 
reaction ist erloschen. 
Die Ursache dieser Myopathien erstreckt sich von 
der Störung des spinalen Alphamotoneurons über 
die peripheren motorischen Nerven bis zum 
dystrophen Skelettmuskel. 
Weitere Ursachen der hypotonen Zustände, die 
unbedingt ausgeschlossen werden müssen, können 
die endokrinen oder metabolischen Störungen 
sein: Hier kommt vor allem die Hypothyreose in 
Frage. Diese Kinder sind extrem apathisch und 
„brav“. Die Phenylketonurie muß ausgeschlossen 
werden, denn sie kann in diesem Alter in einigen 
Fällen noch therapeutisch beeinflußt werden. 
Auch andere Enzymatosen sollten bedacht wer- 
den. Alle diese Störungen treten größtenteils ver- 
bunden mit dem hypotonen Bild und einer gei- 
stigen Retardierung auf. Das Langdon-Down- 
Syndrom wird schon bei der Geburt diagnosti- 
ziert. 
Am schwierigsten ist in diesem Alter die Klein- 
hirnhypoplasie von der atonischen Diplegie (För- 
ster, 1909) zu differenzieren. Die Kinder mit 
atonischer Diplegie sind in der Regel hochgradig 
oligophren. Sie haben schon erhöhte Muskel- 
reflexe und noch einen positiven Moro-Reflex. 
Bei über 25 %/o dieser Kinder entwickeln sich im 
Verlauf der ersten 6 Lebensmonate BNS-Krämpfe 
(Vojta u. Petova, 1962). Epileptische Erschei- 
nungen sind bei der kongenitalen Kleinhirnhypo- 
plasie die Ausnahme. 


ID 


Gemischte hypertone Syndrome 
im II. Trimenon 


Ihre Differenzierung wird erst zu einem späteren 
Zeitpunkt möglich sein. Hierher gehören die 


schweren Bilder der spastischen infantilen Tetra- 
parese mit athetotischen Tensionselementen und 
die schweren Tensionsathetosen, die mit der spa- 
stischen infantilen Diparese gemischt sind. Alle 
diese Kinder sind geistig schwer retardiert. Schon 
auf den ersten Blick fällt ihre vollkommene Be- 
wegungsarmut auf. Ihre Reflexologie ist die des 
Neugeborenen: massiv positive TNR und TLR, 
massive Greifreflexe, massiv positive Streck- 
reflexe. Die Lagereflexe verlaufen an allen Ex- 
tremitäten pathologisch. Alle Kinder haben eine 
sekundäre Mikrenzephalie. Die Mikrozephalie 
tritt erst nach 3—4 Monaten deutlich in den Vor- 
dergrund. Die Ursache liegt in verschiedenen 
Malformationen des ZNS (u. a. Lyssenzephalie, 
Porenzephalie, Pachygyrie, Mikrogyrie, lobäre 
Sklerose). Prognostisch ist die Überlebenschance 
ungünstig. Die meisten Kinder sterben in hyper- 
pyretischen Krampfzuständen. Von 86 beobachte- 
ten Kindern starben daran 16 bis zum Alter von 
2 Jahren (= 20°). Wegen der hochgradigen 
Oligophrenie ist auch die Motivation zur Bewe- 
gungsäußerung enorm dürftig. Der Fortbewe- 
gungsdrang erscheint erst mit 4—5 Jahren. Letzt- 
lich erstickt er aber durch die entstandenen hoch- 
gradigen Kontrakturen und Fehlhaltungen, die 
sich ohne eine spezifische Therapie in dieser Zeit 
fixieren. Durch die gezielte krankengymnastische 
Therapie kann man zwar den Kontrakturen vor- 
beugen, aber keine entsprechende Motivation zur 
Bewegungsäußerung schaffen. Der Mangel der 
Motivation liegt begründet in der schweren Oli- 
gophrenie. Sie selbst setzt die letzte Grenze der 
therapeutischen Bemühungen. 


Zusammenfassung: Im II. Trimenon sind wir durch die 
genauen Kenntnisse der Syndromologie und somit der 
Diagnosestellung in der Lage, eine kinesiologisch rich- 
tige Behandlung durchzuführen. Von den einzelnen 
Syndromen unterscheiden wir am leichtesten die sich 
entwickelnde spastische infantile Hemiparese und die 
spastische infantile Diparese. Die sich aus dem hypo- 
tonen Syndrom entwickelnde Spastik erkennen wir an 
den eindeutig gesteigerten Eigenreflexen. 

Die phasische Motorik ist durch Auftreten der dysto- 
nischen Attacken gekennzeichnet, die aber nicht mit 
BNS-Krämpfen verwechselt werden dürfen. Wir wei- 
sen besonders deshalb darauf hin, weil in diesem Alter 
BNS-Krämpfe (infantile Spasmen) als epileptische Er- 
scheinungen auftreten können (Perlstein u. Gibbs 1955), 
die aber oft nicht als solche erkannt und mit den dy- 
stonischen Attacken verwechselt werden. Werden die 
BNS-Krämpfe nicht direkt nach dem ersten Auftreten 
als solche diagnostiziert, droht immer die Gefahr einer 
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verheerenden Wirkung dieser Epilepsie auf die gei- 
stige Entwicklung des Kindes. Es kann aber auch der 
umgekehrte Fall eintreten, daß dystonische Attacken 
als BNS-Krämpfe verkannt werden, besonders dann, 
wenn im EEG ein nicht so typisches Bild einer Hyp- 
sarhythmie vorliegt. Bei Kindern mit Tetraparese kann 
im EEG eine Hypsarhythmie ohne klinische Erschei- 
nungen und ohne Gefahr der Epilepsie auftreten. 

Im II. Trimenon ist die Retardierung der motorischen 
Entwicklung auf Grund der Störung der peripheren 
motorischen Bahn und die geistige Retardierung un- 
bedingt auszuschließen. 


Das dritte Trimenon 


Grundlegende Differenzierungsmerkmale 
zwischen der normalen und pathologischen 
Entwicklung 

Die rasche Entwicklung der phasischen Beweg- 
lichkeit kennzeichnet das III. Trimenon. Aber ge- 
rade die charakteristischen Entwicklungsmerkmale 
wie das Erscheinen der Kaufunktion und der 
Übergang zur physiologischen Syllabenecholalie 
sind die am wenigsten zuverlässigen Unterschei- 
dungsmerkmale zwischen dem normalen und ge- 
schädigten Kind. Denn gerade diese Funktionen 
unterliegen verschiedenen individuellen Abwei- 
chungen. Hier spielt der anregende Einfluß der 
Umwelt eine bedeutende Rolle, ferner die Fähig- 
keit bzw. Unfähigkeit der Mutter, diese Äuße- 
rungen wahrzunehmen. Bei den übrigen sponta- 
nen Bewegungsäußerungen ist jedoch die Ent- 
wicklung der phasischen Elemente bei einem nor- 
malen Kinde so ausdrucksvoll, daß sie auf den 
ersten Blick erkennbar sind. Diese Tatsache ist 
auch ein Hauptgrund, weshalb in diesem Zeit- 
raum die Eltern auch ohne ärztliche Hilfe erken- 
nen, daß sich ihr Kind von anderen Kindern be- 
wegungsmäßig unterscheidet. 

Im II. Trimenon wurde das Zusammenspiel 
Hand-Mund-Auge abgeschlossen. Bereits am 
Ende des II. Trimenons ergreift das gesunde 
Kind auch die Füße und im III. Trimenon ist es 
imstande, die Füße mit Hilfe der Hände in den 
Mund zu stecken. Wir haben also hier, ein Tri- 
menon später, die Analogie Hand-Mund-Fuß. Im 
II. Trimenon wurde an der oberen Extremität die 
Entwicklung des phasischen Greifens abgeschlos- 
sen. Der Greifreflex der Hand ist erloschen. Im 
III. Trimenon entwickelt sich die Fähigkeit des 
phasischen Greifens mit Hilfe der unteren Extre- 
mität weiter, deren Anfänge wir bereits am Ende 
des II. Trimenons beobachteten. Das Kind ver- 


knotet nicht nur die Zehen ineinander, sondern es 
kann sogar einen Gegenstand mit beiden Füßen 
zum Mund führen oder ihn in den Bereich der 
Hand bringen. 

Für die koordinierte phasische Bewegung gilt hier 
natürlich das gleiche Gesetz: die gesicherte Kör- 
perlage, die in diesem Alter noch die Rückenlage 
ist. Die Beweglichkeit im Fuß- und den Zehen- 
gelenken hat noch etwas „athetotisches“ an sich, 
d. h. von der Entwicklung her etwas Unkoordi- 
niertes. Im Handgelenk ist jedoch die Bewegung 
normal. Es trat bereits das differenzierte Greifen 
mit Daumen und Zeigefinger ein (Pinzettengriff). 


Die Vertikalisierung 


Für das spontane Aufsetzen des Kindes im II. 
Trimenon ist u. E. nicht die motorische Reife des 
Kindes, sondern vielmehr der Einfluß der Um- 
welt entscheidend. Bei intensiver Zuwendung 
wird das Kind am Ende des 6. Monats zum pas- 
siven Sitz gebracht. Im III. Trimenon hat das 
Kind den stabilen Vierfüßlerstand von der Bauch- 
lage aus erreicht und beginnt zu krabbeln. Zu 
dieser Zeit setzt sich das Kind alleine vom Vier- 
füßlerstand über den schrägen Sitz in den Lang- 
sitz (Abb. 23, 24). 

Wir selbst halten den zweiten Fall als weit natür- 
licher und vorteilhafter. Auf diese Weise entwik- 
keln sich die Aufrichtungsmechanismen im Rumpf 
und den Gliedergürteln vollkommener. Unserer 
Erfahrung nach haben alle Kinder, die sich erst 
beim Erscheinen der standing reaction spontan 
aufgesetzt haben und somit das III. Trimenon 
krabbelnd „durchlaufen“ haben, einen besser ge- 
wölbten Brustkorb. Die Koordination der Rük- 
ken- und Bauchmuskulatur ist besser. Somit sind 
auch günstigere Bedingungen für die Beckenauf- 
richtung gegeben. Wenn die Kinder dann laufen, 
ist die Valgosität der Beine im Alter von 1—2 
Jahren geringer als bei denjenigen, die das Sta- 
dium des Krabbelns fast übersprungen haben. 
Hinzu kommt, daß sich am Ende des III. Trime- 
nons ein normales Kind aus dem Vierfüßlerstand 
aufstellt. In diesem Stadium zeigt sich in den 
pathologischen Fällen eine so breite Skala von 
Koordinationsmängeln, daß diese nicht mehr der 
Aufmerksamkeit entgehen können. 


Die Aufrichtungsmechanismen 


Die Entwicklung der Aufrichtungsmechanismen 
ist bei den geistig retardierten und motorisch ge- 
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Abb. 23 und 24. Renata, F., 8!/a 
Monate. Gesundes Kind 


Abb. 23 


schädigten Kindern verspätet. Die Fixierung des 
etwaigen pathologischen motorischen Syndroms 
tritt jedoch bei dem geistig normalen Kind früher 
als bei dem mental gestörten Kind auf. Im II. 
Trimenon werden die Unterschiede der Retardie- 
rung der Aufrichtungsmechanismen etwas diffe- 
renzierter. Es gibt zwei Grundbilder, die ihre kli- 
nischen Eigentümlichkeiten haben: 


I. Das hypertone Bild 


Bei Kindern mit Hypertonie und stark geprägter 
positiver startle reaction entwickeln sich im III. 
Trimenon dystonische Attacken (Ingram, 1959). Das 
Kind reagiert auf äußere Anregungen mit Mas- 
senbewegungen aller Extremitäten und des 
Rumpfes (Abb. 25, 26). Ihre Gestaltungen sind 
den TNR- und TLR-Haltungsschablonen und de- 
ren Variationen ähnlich. Bei diesen Kindern ist 
die posturale Ontogenese tiefgreifend gestört. 
Auch die posturale Komponente der phylogene- 
tisch veranlagten Lokomotion ist in diese Störung 
miteinbezogen. Sie können den Kopf drehen, in- 
dem sie ihn rückwärts beugen. In der Rückenlage 
ist diese Art der Kopfdrehung von Massenbewe- 
gungen begleitet. Die syndromologische Differen- 
zierung ist verhältnismäßig einfach. Die Kinder 
mit erhöhten Eigenreflexen werden zweifellos zu 
den künftigen Spastikern gehören. In dieser Zeit 
ist bereits der Klonus (nicht der Pseudoklonus) 
auslösbar. Bei Kindern mit Mikrozephalie ver- 
muten wir stets eine sekundäre Mikrenzephalie, 
wobei gemischte Bilder auftreten. Es handelt sich 


Abb. 25. Jutta, M., 7'/a Monate. Präathetotische Ent- 
wicklung 


Abb. 26. Birgit, H., 7 Monate. Athetotische Entwicklung 


entweder um eine spastische infantile Tetraparese 
mit athetotischen Tensionselementen oder um 
eine spastische infantile Diparese, bei der an den 
oberen Extremitäten das athetotische Syndrom 
überwiegt. Zur Diagnose der Mikrozephalie ge- 
nügt die Feststellung, daß der Kopfumfang in 
diesem Alter unter 40 cm liegt. Die große Fon- 
tanelle ist fast immer geschlossen. Bereits in die- 
sem Alter ist es notwendig, jedes retardierte Schä- 
delwachstum kraniometrisch zu beobachten, um 
die Kraniostenose auszuschließen (Dittrich, 1963, 
1971). Bei Kindern mit sekundärer Mikrenzepha- 
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lie und schwerer geistiger Retardierung (späterer 
Imbezillität oder Idiotie) sind in diesem Alter die 
dystonischen Attacken noch kaum vorhanden. 
Auch werden sie häufig mit BNS-Krämpfen ver- 
wechselt und dann fälschlich antikonvulsiv be- 
handelt. Dadurch wird die geistige Retardierung 
noch vertieft. 


II. Das hypotone Bild 


Im III. Trimenon ist das Hypotonie-Syndrom we- 
sentlich schwieriger als das Hypertonie-Syndrom 
einzuordnen. Sind die Aufrichtungsmechanismen 
immer noch auf einer so niedrigen Entwicklungs- 
stufe, daß die Kinder sich nicht vom Rücken ko- 
ordiniert zur Seite drehen können, so ist der Zu- 
stand der geistigen Entwicklung für die Einord- 
nung der Störung maßgebend. 

Bei geistig normalen Kindern mit normalen Eigen- 
reflexen und erheblicher Muskelhypotonie — mag 
es noch so widersinnig scheinen — muß man dif- 
ferentialdiagnostisch die athetotische Entwicklung 
aus dem Hypotoniezustand von der angeborenen 
Muskelschwäche (Hypoplasia musculorum con- 
genita, Krabbe) oder Muskeldystrophie unter- 
scheiden. Kann z. B. das Kind den Nacken in der 
Bauchlage nicht symmetrisch strecken, so müssen 
wir zuerst an die Muskelschwäche, die Myopathie 
als periphere motorische Störung oder an die 
mangelnde Entwicklung der Aufrichtungsmecha- 
nismen als Folge einer zentralen Koordinations- 
störung der präathetotischen Entwicklung den- 
ken. Im letzteren Fall besteht ein Mangel der 
isometrischen Kontraktion der Nackenstrecker. 
Die Muskelreflexe können in diesem Entwick- 
lungsstadium des myopathischen Prozesses noch 
normal sein. Die Koordinationsstörung, die beim 


Abb. 27. Zdena, M., 9 Monate. Kongenitale zerebelläre 
Ataxie 


Greifen eines Gegenstandes infolge Muskel- 
schwäche in den Wurzelsegmenten auftritt, kann 
bei der Myopathie in diesem Alter mit einer Ko- 
ordinationsstörung der athetotischen Entwicklung 
verwechselt werden. Handelt es sich um eine 
Myopathie, so greift das Kind in der Rückenlage 
ohne irgendeine markantere „hyperkinetische“ 
Begleiterscheinung nach einem Gegenstand. Die 
Rückenlage ist bei der Myopathie schon in die- 
sem Alter stabil. 

Bei der Unterscheidung hilft eine sorgfältige Ana- 
lyse der Lagerreflexe. Bei diesen Reaktionen wird 
die Muskelschwäche der Myopathie in dem schlaf- 
fen „Abfallen“ der Extremitäten infolge der 
Wurzelschwäche signifikant. In der athetotischen 
Entwicklung finden wir dagegen stets die Ab- 
streckung der Arme und die steife Streckhaltung 
der Beine. Trotz der Muskelhypotonie sehen wir 
dystonische Attacken, die jedoch nicht so ausge- 
prägt sind wie in der Präathetose aus dem hyper- 
tonen Zustand. 

Nur im III. Trimenon können diese syndromolo- 
gisch ganz verschiedenen Zustände gemeinsam 
auftreten, die sich so ähnlich sind. Später kann 
die Differentialdiagnose zwischen dem myopathi- 
schen Syndrom und der Athetose überhaupt nicht 
in Frage kommen. Die Zusatzuntersuchungen wie 
Muskelbiopsie, EMG, EEG und PEG brauchen 
in diesem Alter für die endgültige Diagnose nicht 
beweisend zu sein. Die Diagnose ist jedoch aus 
prognostischen Gründen von prinzipieller Be- 
deutung. 

Die hypotonen Bilder, begleitet von den verschie- 
denen Graden der oligophrenen Entwicklung, ha- 
ben sich jetzt nach einem weiteren Vierteljahr 
kaum verändert. Hierher gehören die atonische 
Diplegie (das atonisch-astatische Syndrom, För- 
ster), die schweren Fälle der Imbecillitas cere- 
bello-atactica (Beyermann) und die kongenitale 
Analgesie. Beim passiven Sitzen „klappen“ diese 
Kinder kraftlos zusammen (Abb. 27). Die startle 
reaction ist noch nachweisbar. Sie sind nicht in 
der Lage, sich vom Rücken zur Seite zu drehen. 
Geistig sind sie mehr oder weniger reglos. Sie 
können nicht kauen. Die meisten Kinder sind auf 
die Flaschennahrung angewiesen. 

Aus der Gegenüberstellung der Hauptelemente 
der normalen Bewegungsentwicklung mit diesen 
beiden Grundtypen der schwersten Bewegungs- 
zustände, die unter dem „hypertonen“ oder „hy- 
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potonen“ Bild verlaufen, kann man im III. Tri- 
menon leicht die verschiedenen Arten gradueller 
Mängel feststellen. Aus dem wenig differenzier- 
ten Bild im II. Kalendertrimenon kristallisieren 
sich im III. Trimenon bereits gewisse Anzeichen 
einer spezifischen Syndromologie. Um auf Ver- 
änderungen der Umwelt mit Bewegungen zu rea- 
gieren, bedarf es nunmehr größerer Anforderun- 
gen an den entsprechenden stabilen Hintergrund 
einer jeden phasischen Bewegung. Im III. Tri- 
menon sind jetzt die Voraussetzungen für einen 
Circulus vitiosus der motorischen Entwicklung 
gegeben: Die steigenden Anforderungen an die 
phasische Beweglichkeit bei Mangel der entspre- 
chenden posturalen Entwicklung und der Aufrich- 
tungsmechanismen zwingen das gestörte ZNS, 
sich in einer Art zu äußern, die zur Fixierung 
führen muß. Das Kind tritt in das Stadium der 
pathologischen Motorik ein. 


Die pathologische Motorik 


E. Collis (1947) führte den Begriff der pathologi- 
schen Motorik ein, der nach ihrer Auffassung den 
normalen Verlauf der Bewegung durch die patho- 
logische Muskelspannung einschränkt. Im Falle 
einer Muskelkontraktion, z. B. bei einem Spasti- 
ker, ist die Bewegungseinschränkung vor allem 
durch den Zustand und die Existenz dieser Mus- 
kelkontraktion bedingt. Die bisherige kranken- 
gymnastische und auch chirurgische Behandlung 
dieser Störung wird immer noch von diesem Ge- 
dankengang bestimmt, obwohl schon lange be- 
kannt ist — H. Kabat erklärte das direkt dogma- 
tisch —, daß es „ohne eine stabile Lage keinen 
physiologischen Verlauf der Bewegung gibt“ 
(Knott u. Voss, 1956; Kabat 1958). „Die Bewe- 
gung beginnt aus der stabilen Lage und endet 
auch in einer stabilen Lage.“ Das Behandlungs- 
prinzip von B. Bobath beruhte in den Jahren 
1949—1963 auf der Reflexhemmung der patho- 
logischen Muskelhypertonie, die unter dem Ein- 
fluß einer künstlich herbeigeführten Lage hervor- 
gerufen wurde. Bereits aus diesen beiden unter- 
schiedlichen Methoden (Kabat — Bobath) ist zu 
erkennen, daß beide Autoren mit einer bestimm- 
ten Lage rechnen, aus der heraus die phasische 
Bewegung erfolgen soll. 

Den bisherigen Vorstellungen fehlt jedoch u. E. 
der Gesichtspunkt der Entwicklung der konkreten 
Inhalte der einzelnen Bewegungsmuster. K. Bo- 


bath löst diesen Mangel, indem er als Grundlage 
die Struktur der TLR, TNR, der Körperstellreflexe 
und der equilibrium reactions annimmt, anhand 
derer er zusammen mit den erreichten Fertigkei- 
ten des Kindes versucht, dessen Entwicklungs- 
alter festzustellen (B. Bobath, 1963). Er glaubt, 
daß durch die Sicherstellung der rechtzeitigen 
Vertikalisierung, die mit der Sicherung der „Kopf- 
kontrolle“ beginnt, eine reale Voraussetzung für 
die „Hemmung der pathologischen Tonus- 
Schablonen“ und die Fazilität der Aneignung 
neuer Funktionen gegeben ist. Bereits Phelps 
(1945) führte die Beobachtung der kraniokauda- 
len Entwicklung und von der Wurzel der Extremitä- 
ten distalwärts in das kinesiologische Denken ein. 
Trotzdem blieb das Problem der pathologischen 
motorischen Entwicklung und damit auch das 
Problem, mit den entstandenen fehlerhaften Hal- 
tungstypen fertig zu werden, völlig offen. Eine 
detaillierte Zusammensetzung der physiologischen 
Bewegungsmuster, in der die Stabilität der Kör- 
perlage als Ganzes in die Betrachtung der Ent- 
wicklung von den ersten Tagen nach der Geburt 
an miteinbezogen wird, fehlt immer noch. Un- 
serer Auffassung nach kann dieses Problem nur 
gelöst werden, wenn wir von den Koordinations- 
komplexen der Fortbewegung ausgehen, wobei 
wir die phylogenetisch präformierte Fortbewe- 
gung als Grundlage nehmen müssen Bei der 
kinesiologischen Analyse des Reflexkriechens fin- 
det man alle notwendigen Eigenschaften, deren 
Fehlen die gemeinsame Grundlage aller patholo- 
gischen Bewegungssyndrome überhaupt bildet. 

Bei der Entwicklung der pathologischen Bewe- 
gungssyndrome nimmt mit zunehmendem Alter 
die klinische Symptomatologie zu. Das Syndrom 
wird deutlicher. Neben bestimmten, spezifischen 
Elementen, die für das gegebene Syndrom cha- 
rakteristisch sind, ist die klinische Gestaltung die- 
ses einen Syndroms lediglich eine Folge der re- 
tardierten posturalen Entwicklung (als Bestand- 
teil des Fortbewegungskomplexes), die allen Syn- 
dromen gemeinsam ist. Die phasische Bewegung 
ist nach dieser Auffassung ein entwicklungsmäßig 
untrennbarer Bestandteil des breiteren Funk- 
tionskomplexes. In diesem Komplex spiegeln sich 
die Aufrichtungsmechanismen mit der Antigravi- 
tationsfunktion und den Gleichgewichtsreaktio- 
nen auf jeder Entwicklungsstufe bis zur vollende- 
ten Vertikalisierung direkt in Quantität und Qua- 
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lität der phasischen Bewegungsmöglichkeiten wie- 
der. Die stabilisierte Körperlage als Ganzes ist 
Subjekt der phasischen Bewegungserscheinung. 
Aber ebensogut ist — im Rahmen der Fortbewe- 
gung — die phasische Beweglichkeit Objekt des 
Bemühens der Fortbewegung. Auf diese Weise 
kommt die Körperlage in den dialektischen Ge- 
gensatz zur phasischen Beweglichkeit. Sie bildet 
jedoch gleichzeitig synthetisch mit ihr und den 
Aufrichtungsmechanismen die Lokomotion. 
So erhalten wir die Möglichkeit, die Bewegungs- 
syndrome klinisch wie folgt zu klassifizieren: 
l. nach der fehlerhaften posturalen Ontogenese, 
2. nach der Retardierung der Aufrichtungsmecha- 
nismen, 
3. nach der Charakteristik der Störung der pha- 
sischen Bewegungselemente. 
Der Grad der pathologischen Motorik ist dann 
mit dem Entwicklungsgrad des pathologischen 
Bewegungssyndroms identisch. Von dieser Identi- 
tät zeugt indirekt die bekannte Erfahrung, daß 
die noch nicht fixierten Bewegungssyndrome eine 
bessere Prognose haben (Collis, 1947; B. Bobath, 
1963; Fisarova, 1963; Köng, 1966). Natürlich 
kann durch eine noch so früh einsetzende Thera- 
pie die Ursache der anatomischen Störung im 
ZNS weder verändert, verringert noch beseitigt 
werden. Es kann lediglich der „Folgezustand“ 
beseitigt werden, der sich aus den Funktions- 
mängeln ergibt. Oft zeigt gerade dieser Faktor, 
daß es sich um einen dynamischen Prozeß han- 
delt. Unsere Therapieerfolge zeigen deutlich, daß 
es nicht zur Fixierung von pathologischen Haltun- 
gen kam. Wir stimmen mit Hufschmidt (1968) 
überein, daß die Rückwirkung der Afferenz bei 
pathologisch durchgeführten Bewegungen aus der 
Peripherie die pathologischen Bedingungen schon 
am spinalen Niveau noch verstärkt. Man kann 
sagen, daß sich das pathologische Kind mit jeder 
weiteren Bewegung dann immer weiter vom Nor- 
malen entfernen muß, falls man nicht von der 
entwicklungsbedingten Lage ausgeht. 
In der pathologischen motorischen Entwicklung 
bedeutet das III. Trimenon deshalb eine äußerst 
wichtige Zeitspanne, weil sich das Kind unter 
dem Einfluß der stark erweiterten Funktionen 
der Telerezeptoren (Blick, Gehör) in einer erhöh- 
ten Ansprechbarkeit der afferenten Impulse be- 
findet. Die normale Bewegungsentwicklung findet 
dazu die entsprechenden Ausdrucksmittel: die 


ontogenetische Fortbewegung durch das Krab- 
beln, die Feinmotorik der Hand (Pinzettengriff), 
das Auftreten der optischen Aufrichtungsmecha- 
nismen, die Syllabenecholalie. Beim pathologi- 
schen Kind, dessen Entwicklung postural gewöhn- 
lich auf dem Niveau des I. Trimenons verharrt, 
sind diese Ausdrucksmittel nicht differenziert. 
Sieht man z. B. bei einem 8 Monate alten Kind in 
der spastischen oder athetotischen Entwicklung 
die ATNR, STNR und TLR und andere Sym- 
ptome der Neugeborenen-Reflexologie, so darf 
man annehmen, daß sich die gesamte Reaktibili- 
tät der phasischen Bewegung auf einem sehr 
niedrigen Niveau abspielen muß. Die phasischen 
Bewegungsäußerungen müssen auf Koordina- 
tionsschablonen zurückgreifen, die der telerezep- 
torischen Afferenz entwicklungsmäßig nicht ent- 
sprechen. Unseren Vorstellungen nach bildet die- 
ses Zurückgreifen den wahren Inhalt der patholo- 
gischen Motorik. Die einmal so fixierte phasische 
Komponente ist ebenso festgelegt wie z.B. der 
schlecht gelernte Anschlag des Pianisten oder ein 
schlecht beherrschtes Tanzelement. Das Problem 
der pathologischen Motorik bleibt ungelöst, so- 
lange die Meinung vorherrscht, daß in der The- 
rapie die Sicherung der Körperlage getrennt von 
der phasischen Motorik durchgeführt wird. Ein 
Beispiel hierfür ist das Scheitern von Bobaths 
„RIP“ (reflex inhibition position). Wir erwähnten 
bereits mehrfach, daß die pathologische Motorik 
so lange ein Synonym des pathologischen Bewe- 
gungssyndroms bleibt, wie die niedrigen Tonus- 
mechanismen nicht in die phylogenetisch und 
ontogenetisch veranlagte Fortbewegung, das 
heißt 
1. Integration der posturalen Ontogenese, 
2. Integration der Aufrichtungsmechanismen, 
3. Integration der phasischen Ontogenese über- 
führt werden. 
Das III. Trimenon ist in der pathologischen Be- 
wegungsentwicklung der Zeitraum, in dem jeder 
Fehler in der diagnostischen Beurteilung nicht 
wieder gut zu machen ist; denn aus einem sol- 
chen Irrtum muß zwangsläufig auch eine falsch 
eingesetzte Therapie resultieren. Aber im Hin- 
blick auf die Fixierung der pathologischen Moto- 
rik ist das III. Trimenon ein Zeitraum, in dem 
man noch die Chance hat, selbst in schweren Fäl- 
len der Schädigung die pathologische motorische 
Entwicklung in normale Bahnen zu lenken. Wird 
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dieser Zeitpunkt durch eine falsche Behandlung 
verpaßt, so wird das Kind in jeder Streß-Situation 
— mag es sich noch so gut entwickeln — in einen 
Zustand des „Erstarrens“ zurückgeworfen, in 
dem das pathologische Bewegungssyndrom noch 
deutlicher hervortritt. 

In der normalen Fortbewegungsentwicklung tritt 
im III. Trimenon das Krabbeln auf, das den 
sicheren Vierfüßlerstand voraussetzt. Die Aufrich- 
tungsmechanismen im Rumpf erreichen den lum- 
bosakralen Übergang. Die Hand stützt sich bei 
Extension des Ellenbogens auf die Handfläche. 
Der andere Arm kann in die Halbstützstellung 
übergehen. An den Beinen ist der Kniestütz 
sicher, wobei das eine Bein auf den Fuß gestellt 
werden kann. An den unteren Extremitäten sind 
die Voraussetzungen für das „phasische Greifen“ 
entstanden. Zur gleichen Zeit beginnt das Kind 
spontan zu krabbeln. 

Wird die phasische Beweglichkeit vom entwick- 
lungsmäßig verfolgten Fortbewegungsprozeß ge- 
trennt beobachtet, so kann dies zu falschen 
Schlüssen führen. Wird z.B. ein 6 Monate alter 
sich entwickelnder Spastiker von Geburt an kran- 
kengymnastisch behandelt, und er beginnt in der 
Rückenlage mit den Händen zu spielen und Ge- 
genstände mit den Füßen zu greifen, so bedeutet 
das lediglich, daß die Rückenlage für ihn stabil 
ist. Er hat das 2. Beugestadium erreicht. In der 
Bauchlage aber kann dasselbe Kind beim Ver- 
such, nach einem Gegenstand zu greifen eine Opi- 
sthotonushaltung einnehmen, in der es eventuell 
kraftlos auf den Rücken fällt. Trotzdem kann es 
von der Bauchlage aus bereits mit dem Knie an 
der Gesichtsseite „vorwärts schreiten“, wobei es 
jedoch nicht in den Vierfüßlerstand kommen 
kann. Beim Traktionsversuch kann es sich bereits 
in die Sitzstellung hochziehen. Aber beim Axillar- 
hängeversuch streckt und adduziert es die Beine. 
Diese Extensionshaltung der Beine erstarrt buch- 
stäblich bei dem Versuch, sich aufzustellen. Zwei- 
fellos handelt es sich dabei um eine pathologische 
Reaktion, die z. B. bereits im Alter von zwei Mo- 
naten bei ihm zu sehen war, wo der Axillar- 
hängeversuch den gleichen pathologischen Ver- 
lauf zeigte. 

Würden wir aber jetzt die phasischen Bewe- 
gungskomponenten in der Rückenlage autonom 
und getrennt von der Fortbewegungsentwicklung 
bewerten, so müßte man sagen, daß sich dieses 


5 Vojta, Bewegungsstörungen 


6 Monate alte Kind bewegungsmäßig normal ver- 
hält. Will sich dieses Kind im darauffolgenden 
Trimenon mit dem Einsetzen der optischen Auf- 
richtungsmechanismen aufstellen, so ist diese 
steife Streckhaltung der Beine keine „Stehreak- 
tion“, sondern lediglich die positive supporting 
reaction wie bei dem Neugeborenen. An diesem 
Beispiel sehen wir einen der häufigsten Beurtei- 
lungsfehler. Im 4. Lebensmonat würde niemand 
das Kind lehren, sich aufzustellen; aber jetzt am 
Ende des III. Trimenons, wenn die optischen 
Aufrichtungsmechanismen das Kind zum Aufste- 
hen zwingen, fällt ohne detaillierte Analyse so- 
fort auf, daß zwischen dem Eintreten der opti- 
schen Aufrichtungsmechanismen und der Reflexo- 
logie des unteren Hirnstammes funktionell eine 
Kluft besteht, die 
l. durch die Vorbereitungsphase der ontogeneti- 
schen Fortbewegung und 
2. durch die eigentliche ontogenetische Fortbewe- 
gung (das Krabbeln) 
überbrückt werden sollte. Dazu gehören jedoch 
auch die gesamte posturale und phasische Onto- 
genese, die Aufrichtungsmechanismen sowie die 
Antigravitations- und Ausgleichsfunktionen. 
Da die optischen Aufrichtungsmechanismen im- 
mer noch getrennt von der Fortbewegung gese- 
hen werden, müssen ihnen auch konkrete kinesio- 
logische Inhalte gegeben werden. Die optischen 
Aufrichtungsmechanismen gehören untrennbar 
zur Fortbewegung. Um sich physiologisch geltend 
machen zu können, bedürfen sie der gebahnten 
Vertikalisierung des Rumpfes. 
Wenn das in seiner Bewegung pathologische, 
aber geistig normale Kind den Grad der postura- 
len Absicherung nicht „beachtet“, und die onto- 
genetisch neu auftretenden Funktionen der Auf- 
richtungsmechanismen sich kategorisch geltend zu 
machen beginnen, so ist es unsere Pflicht, dies zur 
Kenntnis zu nehmen. Der Trieb des geschädigten 
Kindes, sich zu vertikalisieren, darf nicht unter- 
drückt werden. Wir sind jedoch in unserem Be- 
handlungsprogramm dazu verpflichtet, den zu- 
rückgebliebenen Komponenten niedrigerer Fort- 
bewegungsstadien unsere besondere Aufmerk- 
samkeit zu schenken. 


Die Entwicklung der Spastik im III. Trimenon 


Aus den allgemeinen Ausführungen zur patholo- 
gischen Motorik geht hervor, daß das spastische 
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Syndrom im III. Trimenon mit anderen Bewe- 
gungsstörungen viele gemeinsame Merkmale hat. 
Trotzdem wird die spezifisch pathologische 
Symptomatologie in den einzelnen Bildern der 
spastischen Schädigung immer deutlicher. Die 
spastische infantile Hemiparese und die spastische 
infantile Diparese sind die beiden markantesten 
Bilder. 


Die spastische infantile Hemiparese 


Bei ihr ist die Symptomatologie so weit fortge- 
schritten, daß die für den Spastiker typische ste- 
reotype Haltung durch die Muskelhypertonie der 
„entsprechenden Muskelgruppen“ abgesichert ist: 
Am Arm der geschädigten Seite stellt man bereits 
eine Hypertonie der Pektoralismuskelgruppe mit 
Adduktion und Innenrotation des Oberarmes fest. 
Der Unterarm wird in Semiflexion bei Hyperto- 
nie der Ellenbogenflexoren und der Pronatoren 
gehalten. Das Handgelenk nimmt eine Flexions- 
haltung mit entsprechender Hypertonie der Fle- 
xoren in der Ulnarduktion ein. An der Hand 
sche“ Hand aus der Faust, und der I. Metakarpus 
und die Flexionshaltung der Finger weiter an. 
Der Greifreflex der Hand ist noch massiv positiv. 
Noch vor einem Vierteljahr öffnete sich beim 
passiven Drehen des Körpers vom Rücken auf 
den Bauch über die gesunde Seite die „spasti- 
sche“ Hand aus der Faust, und der I. Metacarpus 
ging in Abduktion. Jetzt beginnt sich bereits die 
Adduktionshaltung des I. Metakarpus zu fixieren. 
Die Eltern des Kindes nehmen jetzt nicht mehr 
an, daß das Greifen mit der anderen Hand domi- 
niert. Sie sehen mit Sicherheit, daß das Kind die 
Hand nicht öffnet und daß es sich eventuell so 
verhält, als ob es von der Existenz der geschädig- 
ten Hand nichts wüßte. 

Beim spontanen Drehen vom Rücken zur Seite 
dreht sich der Hemiparetiker grundsätzlich nur 
über die geschädigte Seite. Jede Änderung der 
Körperlage wird bereits stereotyp von der Fle- 
xionshaltung im Ellenbogengelenk begleitet — es 
sei denn, daß sich das Kind in der allgemeinen 
Entwicklung noch in der 2. Hälfte des I. Trime- 
nons befindet: Dann kommt es zum Ausbreiten 
der Arme im Rahmen der startle reaction. 

Beim Axillarhängeversuch kann es zu zwei an- 
scheinend entgegengesetzten Erscheinungen kom- 
men: Bei einem geistig normal entwickelten Kind 
zeigt sich in der hemiparetischen Entwicklung die 


Extension beider Beine, die aber an der geschä- 
digten Seite steifer ist. Hier ist der Pendelversuch 
entscheidend: Die geschädigte Extremität bleibt 
bei der Schwingung zurück. Beim geistig retar- 
dierten Kind dauert noch die Flexionshaltung des 
2. Beugestadiums (1 b-Phase) an dem gesunden 
Bein an, während auf der geschädigten Seite eine 
Streckung eintreten kann. Ist die hemiparetische 
Störung gering und liegt gleichzeitig eine schwere 
geistige Retardierung vor, so können sich beim 
Axillarhängeversuch noch beide Beine in Beuge- 
haltung befinden: An der gesunden Seite ent- 
spricht die Haltung dem 2. Beugestadium (1 b- 
Phase), an der pathologischen dem des 1. Beuge- 
stadiums (1 a-Phase). 

Beim passiven Aufsetzen und bei nachfolgenden 
Rückwärtsbeugung des Rumpfes zeigt sich auf 
der pathologischen Seite eine größere Extension 
im Kniegelenk bei gleichzeitiger Spitzfußstellung. 
Das extendierte Bein hebt sich von der Unterlage 
ab. 

An der gesunden Seite ist der Greifreflex des 
Fußes immer noch positiv, an der geschädigten ist 
er bereits vorzeitig erloschen oder geschwächt. In 
der Rückenlage zeigt das Kind kein Interesse, mit 
dem geschädigten Bein zu spielen. Zum Mund 
führt es nur das gesunde Bein. Soweit es den ge- 
schädigten Arm benutzt, verwendet ihn das Kind 
lediglich als Hilfsextremität. 

Ein Kind mit einem sich entwickelnden hemipare- 
tischen Syndrom kann sich im III. Trimenon nicht 
allein aufsetzen. Soweit es am Ende dieses Zeit- 
raumes aufgesetzt oder hingestellt wird, tritt eine 
markantere Beugehaltung im Ellenbogengelenk 
ein. Im Unterschied zum gesunden Kind hat es 
im Langsitz einen runden Rücken, der an der ge- 
schädigten Seite noch stärker gebeugt ist. Die 
Schulter ist an der betroffenen Seite gesenkt und 
die Glutäalgegend weniger gewölbt. Wegen der 
Schrägstellung der Schulterachse ist der Kopf re- 
lativ oder tatsächlich zur gesunden Seite hin ge- 
neigt (Abb. 28 a). 

Bereits aus der runden Haltung des Rückens im 
Langsitz ist ersichtlich, daß die Entwicklungsstufe 
der Aufrichtung im Rumpfgebiet beim geschädig- 
ten Kind weit unter dem Niveau des Ende des 
II. Trimenons liegt. Trotzdem ist es keine Selten- 
heit, daß sich bereits in diesem Alter ein geistig 
normales Kind bemüht, sich aufzustellen. Vom 
kinesiologischen Standpunkt aus kann man die 
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Abb. 28a und 28 b. Alexander, N., 
10 Monate. Leichte rechtsseitige 
spastische infantile Hemiparese 
mit Hypogenesie 


Abb. 28a 


Flexionshaltung des Armes eines hemiparetischen 
Kindes im Stehen oder beim passiven Sitzen auch 
folgendermaßen begründen: Bei einem geistig nor- 
malen Kind beobachtet man am Ende des II. 
Trimenons, sobald die optischen Aufrichtungsme- 
chanismen imstande sind, ihre Funktion auszu- 
üben, die Tendenz zur Vertikalisierung als Aus- 
druck einer gewissen Reife. Die Einschaltung die- 
ser Aufrichtungsmechanismen sichert die vertikale 
Kopfhaltung. Man kann die Vestibularisafferenz 
in dieser Kopfhaltung annehmen. Das efferente 
System muß man dann allerdings im Tractus lon- 
gitudinalis dorsalis vermuten. Sein kortikaler Be- 
ginn ist die Area B8 und sein endgültiges Aus- 
strahlen zu den Alphamotoneuronen endet beim 
Segment DS (Clara, 1953). Die mangelhafte po- 
sturale Entwicklung in der Hemiparese hat zur 
Folge, daß sich die optischen Aufrichtungsmecha- 
nismen mit einem defekten Zustand der postura- 
len Ontogenese als dem eigentlichen posturalen 
Hintergrund begnügen müssen. Nach dieser „Ein- 
gliederung“ wird die weitere phasische Bewe- 
gungsreaktibilität entartet. Dieser progrediente 
Prozeß muß in der Kortikalisierung enden. Die 
Annahme, daß die optischen Aufrichtungsmecha- 
nismen fähig sind, die Aufrichtung des Rumpfes 
zu beherrschen (Rademaker, 1931), ist nur unter 
der Voraussetzung gerechtfertigt, daß dem eine 
normale Entwicklung der posturalen Ontogenese 
vorausgegangen ist. Als Beispiel für die Rolle der 
optischen Aufrichtungsmechanismen in der patho- 


Abb. 28 b 


logischen Motorik sei eine fixierte spastische in- 
fantile Triparese angeführt, die den reifen Lang- 
sitz nicht einnehmen kann (Abb. 29 a). Sein Rük- 
ken ist gebeugt, die Beine semiflektiert, der Kopf 
wird aufrecht gehalten, während die Halswirbel- 
säule hyperlordotisch gehalten wird und der Kopf 
zur Längsachse der Wirbelsäule rückwärts ge- 
beugt ist. In der Hocke (mit gebeugten Beinen) 
mit gestreckten Armen hat er eine aufrechte Hal- 
tung des Rumpfes (Abb. 29b). Die Rumpfmus- 
kulatur hat sich normal kontrahiert und der Kopf 
hat die aufrechte Haltung bewahrt. In der Hal- 
tung des Kopfes hat sich nichts geändert, aber die 
Haltung des Rumpfes ist total verändert. Man 
muß jedoch beachten, daß die Lage des Knaben 
in dieser Hocke sowie die Haltung des Körpers 
und die der Extremitäten auffallend der Koordi- 
nationsschablone der STNR entsprechen. Man 
kann sagen, daß sich die STNR im Zusammen- 
spiel mit den optischen Aufrichtungsmechanismen 
nicht nur an der Haltung des Kopfes, sondern 
auch an der des ganzen Rumpfes beteiligen. Wei- 
ter kann man sagen, daß in dieser Lage und im 
Kniestand, der in der Rehabilitation irrtümlich 
noch immer als eine durch sie erreichte Besserung 
angesehen wird, die optischen Aufrichtungsme- 
chanismen auf die Kordinationsschablone des un- 
teren Hirnstammes zurückgreifen müssen. Dies ist 
ein Beispiel, wie sich durch die „Rehabilitation“ 
die pathologische Motorik fixieren kann. 

Die Beugehaltung des Armes, die Streckhaltung 
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Abb. 29 b 


Abb. 29a 


Abb. 29a und 29b. Josef, P., 5 Jahre. Spastische infantile Triparese rechts oben im Zustand des pathologischen 


Krabbelns 


des Beines und der gebeugte Rumpf beim passi- 
ven Sitzen bedeutet, daß diese Kinder noch Zei- 
chen der Reflexologie des I. Trimenons aufwei- 
sen: An der geschädigten Seite sind die STNR 
und ATNR positiv. 

Die spastische infantile Hemiparese hat im II. 
Trimenon immer reflexologische und kinesiologi- 
sche Merkmale einer Retardierung der posturalen 
Ontogenese. Sie steckt in der Stufe des I. Trime- 
nons trotz der vertikalen Kopfhaltung im passi- 
ven Sitz, die durch das Vestibularsystem gesichert 
ist. In der Longitudinalachse ist der Kopf durch 
die übermäßige Kontraktion der Mm. splenii ca- 
pitis rückwärts geneigt. Aus der oben beschriebe- 
nen Haltung von Rumpf und Armen geht folgen- 
des hervor: Im Hinblick auf die Schulterebene ist 
die Sagittalebene der Halswirbelsäule relativ und 
absolut zur gesunden Schulter hin geneigt. Hier- 
aus folgt, daß der ATNR auf der geschädigten 
Seite faszilitierend auf die Flexionshaltung des 
Armes wirkt und zu seiner Fexionshaltung führt. 
Sobald sich ein Hemiparetiker aufstellt, machen 
sich neben den eben erwähnten Einflüssen noch 
weitere „pathologisierende“ Komponenten be- 
merkbar: Es handelt sich vor allem um das Ge- 
wicht der oberen Extremitäten. Durch Ziehen am 
Schultergelenk und Auseinanderziehen der Ge- 
lenkflächen der Schulter wird eine Flexionshal- 
tung provoziert (Basmaijan, 1962). Die Exten- 
sionshaltung des Beines und die Fixierung des- 
selben in dieser Haltung wird durch den Druck 


der Gelenkflächen aufeinander noch verstärkt 
(Basmaijan, 1962). 

Keines der hemiparetischen Kinder ist im Alter 
von °®/ı Jahren imstande, sich auf allen Vieren, 
also auch mit Stütz auf die Handfläche der ge- 
schädigten Extremität, aufrechtzuhalten. Keines 
von ihnen stützt sich im Vierfüßlerstand auf das 
Knie der geschädigten Extremität, ohne dabei 
den Schwerpunkt ständig zu der gesunden Seite 
zu verschieben. Erscheint der Stütz z.B. mit 1V/z 
Jahren, so hat das Kind den Schwerpunkt auf die 
gesunde Seite verlagert und ist nicht fähig, sich 
auf das Knie der geschädigten Seite so gut wie 
auf das der gesunden Seite zu stützen (Abb. 30 a, 
b). Daher ist das Kind mit °/ı Jahren nicht fähig 
zu krabbeln und kann sich noch nicht über die 
gesunde Seite vom Rücken auf den Bauch dre- 
hen. Es fehlt die Schwungbewegung des in der 
Seitenlage oben gelegenen paretischen Armes. 
Aber auch das oben gelegene paretische Bein hält 
die Streckhaltung bei. Deshalb erfolgt das Dre- 
hen en bloc. Kinesiologisch gesehen ist die Fort- 
bewegungsart des Kindes immer noch auf dem 
Niveau des Reflexkriechens. Die Auslösungszonen 
des Reflexkriechens sind auf der pathologischen 
Seite vorhanden. Sobald die Kinder jedoch auf- 
gestellt werden oder sich in pathologischer Weise 
hochziehen, wird der Koordinationskomplex des 
Reflexkriechens auch in der vertikalen Haltung 
aktiviert. Jetzt geschieht dies unter Mitwirkung 
der optischen Aufrichtungsmechanismen. Infolge 
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Abb.30a und 30b. Andrea, D., 6!/2 ]. 
Linksseitige spastische infantile Hemi- 
parese im Zustand der guten bipedalen 
Lokomotion. Das Krabbeln ist schwer 
pathologisch 


Abb. 30 a 


der Extension des gesunden Beines wird die Fle- 
xionshaltung im Beckengürtel auf der geschädig- 
ten Seite (Abb. 31) angebahnt. Dasselbe trifft für 
den geschädigten Arm zu, jedoch ohne Adduk- 
tion des Schulterblattes, da die physiologische 
Aktivierung der Schulterblattadduktoren von der 
Ellenbogenzone aus fehlt. In der Bauchlage wäre 
sie vorhanden. Das Ergebnis ist die Fixierung 
und der Beginn der spastischen Kontraktion im 
Ellenbogengelenk, der Pektoralismuskelgruppe 
und der Übergang zur Innenrotation des Ober- 
armes und Pronationskontraktur des Unterarmes. 
Das geschädigte Bein verhält sich wie die „aus- 
schreitende“ Extremität: Der Beckengürtel ist an 
der geschädigten Seite hochgezogen und immer 
nach vorne geneigt. Es kommt zu einer relativen 
Verkürzung dieses Beines. Zum Ausgleich im 
Stand benutzt das Bein die Spitzfußhaltung. Es 
kommt zum vorzeitigen pathologischen Erlöschen 
des Greifreflexes am Fuß. 

Sobald es gelingt, die erwähnten Entwicklungs- 
mängel im Rahmen der veranlagten Reflexfort- 
bewegung zu beseitigen, verliert der geschädigte 
Arm den Greifreflex; die Flexionshaltung im El- 
lenbogen geht zurück. Die Extremität ist so in der 
Lage, sich auf die Handfläche zu stützen. Am 
Fuß taucht der Greifreflex wieder auf und ver- 
liert somit die Spitzfußhaltung. Es tritt ein Funk- 
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Abb. 31. Alexander, N., 10 Monate. Leichte spastische 
infantile Hemiparese mit Hypogenesie rechts 


tionsausgleich der Extremitäten ein. Die Fehlhal- 
tung des Beckens wird behoben. 

Die Entwicklung der spastischen infantilen Hemi- 
parese ist wie alle übrigen Formen der CP von 
dem Grad der geistigen Retardierung abhängig. 
Mental retardierte Kinder werden sich in diesem 
Alter noch nicht oder nur sehr selten zur geschä- 
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digten Seite drehen können. Ihre Symptomatolo- 
gie wird also dem beschriebenen Bild im II. Tri- 
menon entsprechen. Die Extensions-Hypertonie 
in der Rückenlage wird jedoch ausgeprägter sein 
und die Tendenz zum Faustschluß mit adduzier- 
tem Daumen wird bereits auffälliger. Beim Ab- 
stützversuch wird der gestörte Arm ausgespro- 
chen „spastisch“ gebeugt sein. 

Bei den spastischen infantilen Hemiparesen tra- 
ten in wenigstens 30 °/o aller Fälle epileptische 
Anfälle auf (Perlstein/Gibbs, 1955; Thalander, 
1958; Lesny, 1959; Vojta u. Petova, 1962). 

Die Sprachentwicklung steht in Relation zum gei- 
stigen Entwicklungsniveau. Aber nicht immer ist 
bei einer Schädigung der genotypisch dominan- 
ten Hemisphäre die Sprachentwicklung behindert 
(Vinaf, 1966). Von 96 spastischen infantil-hemi- 
paretischen Kindern war der größte Teil mit 
einer Schädigung der dominanten Hemisphäre 
(beide Elternteile hatten eine übereinstimmende 
Dominanz der Hemisphäre und man konnte bei 
den Kindern die gleiche genotypische Dominanz 
voraussetzen) geistig retardiert (Krankengut aus 
Prag — Karls-Universität). 


oligo- 
phren normal 
n=58 n=38 
53 rechtsseitige Hemiparesen 
davon 41 beide Eltern 
Rechtshänder 32 9 
9 ein Elternteil 
Linkshänder 5 4 
3 beide Eltern 
Linkshänder — 3 
43 linksseitige Hemiparesen 
davon 9 beide Eltern 
Linkshänder T 2 
4 ein Elternteil 
Linkshänder 1 3 
30 beide Eltern 
Rechtshänder 13 17 


Trotz der verhältnismäßig niedrigen Zahlen er- 
wähnen wir unsere Beobachtungen in Bezug auf 
die Dominanz deshalb, weil man bei prognosti- 
schen Erwägungen an diese Zusammenhänge 
denken soll. 

Bei geistig retardierten Kindern besteht außer- 
dem eine größere Neigung zur Entwicklung der 
sekundären Epilepsie, die rückwirkend die gei- 


stige Retardierung bewirken kann und hemmend 
für die Sprachentwicklung ist. Perlstein et al. 
(1955) wiesen anhand ihres umfangreichen Mate- 
rials nach, daß bei der hemiparetischen Form der 
CP bis zu 33 %/o der Kinder epileptische Herder- 
scheinungen in beiden Großhirnhemisphären auf- 
weisen. 

Die spastische infantile Hemiparese ist im II. 
Trimenon ein so klar entwickeltes klinisches Syn- 
drom, daß es ohne Schwierigkeiten zu diagnosti- 
zieren ist. 


Die Entwicklung der spastischen infantilen Dipa- 
rese im III. Trimenon 


Im III. Trimenon treten — wie bei der Hemipa- 
rese — diejenigen Symptome hervor, die andeu- 
tungsweise im Verlauf des II. Trimenons, vor 
allem jedoch gegen sein Ende vorhanden waren. 
Kinder, deren Aufrichtungsmechanismen im 
Schultergürtel relativ gute Fortschritte machen, 
zeigen bereits eine Tendenz, sich zum Sitzen 
hochzuziehen. Keines von ihnen kann jedoch 
selbsständig sitzen. Beim passiven Sitzen zeigt 
sich bei allen ein runder Rücken. Bei massiver 
Abduktion in den Hüften sind die Beine flektiert 
und abduziert, der Kopf ist nach vorne geneigt 
und das Kinn liegt auf der Brust (Abb. 32). Man 
schließt daraus, daß die Flexionshaltung der 
Beine im passiven Sitzen dem Koordinations- 
schema der TLR entspricht. In der Bauchlage 
haben diese Kinder bereits eine Extensions- und 
Adduktionshaltung der Beine. Sie vermögen sich 
auf die Ellenbogen zu stützen. Die Oberschenkel 


Abb. 32. Nicole, V., 16 Monate. Spastische infantile 
Diparese 
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lassen sich jedoch passiv noch in eine rechtwink- 
lige Abduktion bringen. Es besteht ein auffälli- 
ger Mangel der Aufrichtung im Beckengürtel aus 
der Neugeborenenzeit. In der Rückenlage ist be- 
reits die Spitzfußhaltung ausgeprägt, weniger 
häufig in Knickfußstellung. Die Beine sind addu- 
ziert und neigen zur Streckhaltung. 

Beim passiven Vorbeugen des Kopfes nehmen 
die Beine eine Streck- und Adduktionshaltung 
mit Spitzfußstellung ein auf Grund der positiven 
STNR. Die asymmetrischen TNR können an den 
Beinen klinisch ausgeprägter in der Hinterhaupt- 
lage beobachtet werden: Das Bein wird gebeugt. 
Der suprapubische Streckreflex und der Fersen- 
reflex ist positiv. Der Greifreflex der Füße kann 
bei Knickfußhaltung bereits zu diesem Zeitpunkt 
vorzeitig pathologisch erloschen sein. Bei der 
Mehrzahl der Kinder werden zu diesem Zeit- 
punkt bereits der Rossolimo- und Zukovski-Re- 
flex positiv: Reflexbeugung der Zehen beim 
Klopfen auf die Zehenkuppen = Rossolimo-Re- 
flex. Reflexbeugung der Zehen beim Klopfen auf 
die Metatasernkuppen = Zukovski-Reflex. 

Die Spontanbewegungen der Beine sind ärmer. 
Es handelt sich gewöhnlich um alternierende 
oder gleichzeitige Streck- und Beugebewegungen. 
Bei der Streckbewegung neigen die Beine zur 
Überkreuzung. Die gleichzeitige Abstreckung bei- 
der Arme zeigt sich gewöhnlich als Begleiterschei- 
nung dystonischer Attacken bei Aufregung, Er- 
schrecken oder Weinen. Dystonische Attacken in 
Ruhe kommen nur bei denjenigen Kindern vor, 
deren Aufrichtungsmechanismen im Schultergür- 
tel sich immer noch auf dem Neugeborenen- 
niveau befinden, so daß ihr klinisches Bild an das 
der Tetraparese oder Tensionsathetose in ihren 
ersten Entwicklungsstadien erinnert. 

Geistig normale Kinder können in der Rücken- 
lage in Ruhe ebenfalls dystonische Attacken zu- 
sammen mit Streckung und Überkreuzung der 
Beine aufweisen. Diese Haltung tritt gewöhnlich 
dann auf, wenn das Kind versucht, einen ihm ge- 
reichten Gegenstand zu ergreifen (Abb. 33, 34). 
Dieser Ausdruck der phasischen Bewegung wird 
von einer gleichzeitigen Streckung des auf der 
anderen Seite gelegenen Armes begleitet. 

Die Seitenlage ist noch nicht stabil, so daß beim 
Rückwärtsfallen in die Rückenlage die startle 
reaction noch massiv positiv ist. Beim passiven 
Aufstellen „stellen“ sich diese Kinder auf die 


Abb. 33. Christiane, H., 7 Monate. Spastische infantile 
Diparese 


Abb. 34. Michael, W., 23 Monate. Spastische infantile 
Diparese 


Abb. 35. Christiane, H., jetzt 9 Monate alt. Spastische 
infantile Diparese 


Fußspitzen (Abb. 35). Es handelt sich um die 
Fixierung der versteiften Streckhaltung der 
Beine, die schon in der Neugeborenenzeit als po- 
sitive supporting reaction vorhanden war. Es 


72 Die Entwicklung der häufigsten Typen 


Abb. 36. Stefan, P., 9 Monate. Schwere zentrale Koor- 
dinationsstörung, hypertonen Charakters in der Ent- 
wicklung der spastischen infantilen Diparese. Seit der 
6. Lebenswoche in Behandlung 


wäre ein großer Fehler, diese Erscheinung als 
standing reaction anzusehen. Die Arme nehmen 
unter diesen Bedingungen zuerst eine steife Ab- 
streckung und dann eine steife Beugehaltung 
ein. Wird dieser „Stand“ zum Training des 
Stehens mißbraucht, so kommt es nicht nur in 
den Fußgelenken zu definitiven pathologischen 
Veränderungen, sondern es bilden sich auch in 
den Hüftgelenken Bedingungen für den valgösen 
Umbau der Schenkelhälse. Durch den Einfluß 
der forcierten Streckung der Oberschenkeladduk- 
toren sind die Voraussetzungen für die Entwick- 
lung der spastischen Hüftgelenksluxation gege- 
ben. 

In unserem Krankengut trat von 104 Diparesen 
(Krankengut aus Prag — Karls-Universität) die 
spastische Hüftgelenksluxation in 12 °/o der Fälle 
auf; aber der Prozentsatz dürfte bei Kindern, bei 
denen die Diparese erst spät diagnostiziert und 
behandelt wurde, größer sein. 

Was über den Einfluß der optischen Aufrich- 
tungsmechanismen bei der spastischen infantilen 
Hemiparese gesagt wurde, gilt auch für die Di- 
parese. 65°/o der diparetischen Kinder haben 
eine normale geistige Entwicklung. Versuchen wir 
diese Kinder hochzuziehen, zeigen sie im Stand 
die Spitzfußstellung bei vertikaler Haltung des 
Rumpfes. Diese Stellung wird irrtümlich als Steh- 
versuch gedeutet. 

Im III. Trimenon droht eine definitive und de- 
letäre Entwicklung der pathologischen Motorik. 
Wie wir bereits betonten, hat die Entwicklung 
der Aufrichtungsmechanismen des Beckengürtels 
immer noch nicht die der phylogenetisch veran- 
lagten Fortbewegung, nämlich die des Reflex- 
kriechens, erreicht. Die wechselseitigen Antigra- 
vitationsfunktionen der Oberschenkeladduktoren 


konnten noch nicht eingeschaltet werden. Eben- 
so ist das Krabbeln als ein weiteres Zeichen der 
Antigravitationsfunktion noch nicht erschienen. 
Das bedeutet, daß die Stabilisierung des Becken- 
gürtels über zwei Entwicklungsstadien hindurch 
vernachlässigt wurde. Kinesiologisch gesehen 
überrascht es nicht, wenn später, um nur ein Bei- 
spiel zu nennen, infolge mangelhafter Funktion 
des M. quadratus lumb. keines dieser Kinder im- 
stande ist, das Becken zu fixieren. Es überrascht 
auch nicht, wenn sie sich beim Umdrehen aus der 
Rückenlage zur Seite „en bloc“ drehen, wobei 
das oben gelegene Bein gestreckt bleibt (Abb. 
36). Ebenfalls überrascht es nicht, daß in Zu- 
kunft eine Beugehaltung des Beckens mit vortre- 
tendem Bauch, schlaffer Bauchwand, hervortre- 
tenden Rippenbögen und der sog. Harrisonschen 
Furche und Lendenhyperlordose entsteht. Wir 
konnten nachweisen, daß bei 90° aller CP- 
Kinder im Alter von 3—6 Jahren die Harri- 
sonsche Furche und ein inkoordiniertes Zusam- 
menziehen der Bauchwand nachzuweisen ist 
(Vojta, 1959). Beim Reflexkriechen und Krabbeln 
kommt es zu einer koordinierten Kontraktion der 
Bauchwand. Die unteren Rippenbögen als Ur- 
sprungsstelle des M. obliquus abdominis externus 
werden bei seiner Kontraktion nach unten gezo- 
gen. Bei der koordinierten Funktion der Bauch- 
wandmuskulatur kommt es zur „Heilung“ dieser 
Fehlhaltung, die immer noch als eine Folgeer- 
scheinung der Rachitis betrachtet wird. 

Die Fixierung der Lendenhyperlordose kann bei 
diesem „Stehen“ lediglich als Äußerung einer 
mangelhaften Entwicklung der Aufrichtungsme- 
chanismen im Rumpfgebiet und Beckengürtel an- 
gesehen werden. Die Aufrichtung im Rumpfge- 
biet erreichte bei normaler motorischer Entwick- 
lung am Ende des II. Trimenons den thorakolum- 
balen Übergang, im III. Trimenon den lumbo- 
sakralen Übergang. Beim geschilderten patholo- 
gischen Stehen wird das Kind eigentlich im Lig. 
longitudinale commune ventrale und im Hüftge- 
lenk vom Lig. iliolumbale „aufgehängt“. Es 
stützt sich auf die Lenden- und unteren Brust- 
wirbel. Durch die dauernde Fehlbelastung der 
Wirbelsäule bei anhaltender Überspannung des 
M. iliopsoas kommt es zur Fixierung der lumba- 
len Hyperlordose, zur Brustkyphose und dement- 
sprechend zur zervikalen Hyperlordose. 

Auf diese Weise entstehen am Stützapparat 
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schwere anatomische Schäden. Somit steht dem 
therapeutischen Bestreben nicht nur die ur- 
sprüngliche Störung des ZNS sondern auch die 
sekundären extramyotatischen Schäden am Stütz- 
apparat im Wege. Durch dieses propriozeptiv 
pathologische Einwirken auf die Segmentarebene 
des Rückenmarkes schließt sich der Kreis. Die 
pathologische Motorik erhält dann im Stützappa- 
rat ihre organischen Komponenten. 

Die bipedale Fortbewegung ist unter diesen Be- 
dingungen nur ein sehr vager Begriff. Beim Aus- 
schreiten und Anheben eines Beines über der 
Unterlage tritt auf dem anderen Bein überhaupt 
keine Stabilisierungsfunktion in Erscheinung. 
Wenn das Kind „Schritte“ auf den Fußspitzen 
macht, so sind diese Schritte automatische refle- 
xive „stepping reactions“. Es überrascht daher 
nicht, daß ein solcher „Gang“ nur dann zum Ste- 
hen gebracht werden kann, wenn das Kind ge- 
gen einen Gegenstand stößt oder hinfällt. Das 
Wackeln des Rumpfes ist ebensowenig überra- 
schend wie die „breite Basis“ der Arme, die 
durch das Abstrecken der Arme zustande kommt. 
Da dieses Seitwärtsstrecken der Arme überspannt 
ist, kann man es als Absicherung des Gleichge- 
wichtes (Seiltänzer) und Begleiterscheinung der 
startle reaction, also als „phasische“ Bewegungs- 
äußerung eines niedrigen Entwicklungsstadiums 
betrachten. Bildlich könnte man sagen, daß der 
Diparetiker bei diesem Gang seinem Schwer- 
punkt „nachläuft“. „Läuft“ ein Kind auf diese 
Weise evtl. mit Unterstützung, so bedeutet das für 
uns, daß seine Mängel der Aufrichtungsmechanis- 
men der ersten 6 Entwicklungswochen noch nicht 
behoben sind. Sie beginnen sich jetzt zu fixieren. 
Mit ?/ı Jahren sind diese Kinder bei einem pro- 
vozierten Gang mit Unterstützung in der Lage 
„auszuschreiten“. Dies geschieht auf Grund der 
stepping reactions. Die übermäßige Belastung 
des M. triceps surae bestimmt die hohe Lage der 
Fersen. Der spastische Spitzfuß fixiert sich. Im 3. 
Lebensjahr kommt es zur endgültigen Vertikali- 
sierung des Talus und in schweren Fällen zur 
vorderen Subluxation des Talus. 

Bei Kindern mit sich entwickelndem spastischen 
Knickfuß kann sich später auch der Hackenfuß 
mit geöffnetem unteren Fußgelenk (Lisfranc- 
Gelenk) entwickeln. Der Talus ist vertikalisiert. 
Der Schädigungsgrad ist nicht nur Ausdruck der 
Schwere des pathologischen Syndroms, sondern 


vor allem Zeichen einer mangelhaften rechtzeiti- 
gen Entfaltung der Bewegungsentwicklung in 
eine „richtige“ Richtung. Es ist die Folge einer 
zu spät gestellten Diagnose oder einer falschen 
Therapie. 

Viele Kinder, die sich am Ende des III. Trime- 
nons auf die Fußspitzen stellen, erstarren später 
in der spastischen Adduktionskontraktur mit 
Scherenhaltung der Beine. Dies führt zur voll- 
kommenen Bewegungsunfähigkeit. 

Die zweite Gruppe der spastischen infantilen Di- 
paresen ist im Alter von °/a Jahren besonders 
durch den noch deutlich bestehenden Mangel der 
Aufrichtung im Schultergürtel aus der neonatalen 
Periode gekennzeichnet. Sie entwickelt sich größ- 
tenteils aus der Hypertonie. Funktionell ist sie 
der spastischen infantilen Tetraparese ähnlich. 
Nur die Arme sind nicht so betroffen. Bei diesen 
Kindern sind dystonische Attacken obligat, vor 
allem beim „freien“ Bewegungskontakt des Kin- 
des auf äußere Anregungen. Das Kind versucht 
z.B. in der Rückenlage ein gereichtes Spielzeug 
zu ergreifen, indem es gleichzeitig tonisch beide 
Arme nach vorne ausstreckt. Mit der führenden 
oberen Extremität versucht es dann, das Spiel- 
zeug zu ergreifen. Die Beine verharren sowohl 
in der Rücken- als auch in der Bauchlage zumeist 
in Beugehaltung. Da sich das Kind vorläufig noch 
nicht auf die Ellenbogen stützt, tendieren die 
Arme zur Adduktions- und Retraktionshaltung, 
so daß das Kind in Bauchlage hilflos daliegt 
(Abb. 37 a, b, c). Der Versuch, phasisch zu grei- 
fen in der Gesamtbewegung der dystonischen 
Attacke, ist ein direkter Beweis, daß das Kind 
postural in den Mängeln des 1. Beugestadiums 
verharrt. Dreht das Kind in der Rückenlage den 
Kopf zur Seite, erfolgt eine Gesamtbewegung ent- 
sprechend den Körperstellreflexen und dem 
ATNR. Außerdem neigen diese Kinder bei 
„freien“ Bewegungsäußerungen noch zur opistho- 
tonischen Kopfhaltung. Diese Kinder sind nicht 
fähig, sich auch nur andeutungsweise spontan vom 
Rücken zur Seite zu drehen. 

Vom Bild der spastischen infantilen Tetraparese 
unterscheiden sich diese Kinder nur dadurch, daß 
die Beugehaltung der Arme und die Fausthal- 
tung nicht so eindeutig ist. Beim Traktionsver- 
such fällt der Kopf nicht so kraftlos nach hinten 
wie bei der Tetraparese. 

Beim allgemeinen Vergleich mit dem vorherge- 
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Abb. 37 a 


Abb. 37 b 
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Abb. 37 c 


Abb. 37 a, 37 b und 37 c. Katrin, H., 16 Monate. Schwere 
spastische infantile Diparese 


henden Typ der Diparese kann man von den 
Armen aus rein kinesiologischer Sicht folgendes 
sagen: Während sich beim vorhergehenden Typ 
die Entwicklung der Aufrichtungsmechanismen 
im 1. Streckstadium, evtl. im 2. Beugestadium be- 
findet, sind die Aufrichtungsmechanismen bei 
diesem Typ noch immer auf dem Niveau des 1. 
Beugestadiums. Die Disharmonie der Retardie- 
rung zwischen den oberen und den unteren Ex- 
tremitäten ist beim vorhergehenden Typ breiter 
gestreut. Auch bei der zuletzt besprochenen Di- 
parese ist die Disharmonie vorhanden. Sie ist je- 
doch auf einer tiefen Ebene „komprimiert“. 

Die Mehrzahl der Kinder hat einen konvergenten 
Strabismus alternans. Der Kopf tendiert mehr zur 
Reklination. In der Lumbalgegend findet man 
bereits Anzeichen einer Hyperlordose. 

Der Greifreflex ist bei diesem Typ an allen Ex- 
tremitäten auslösbar. Die Hände sind ulnar duk- 


tiert, die Füße in Pronationshaltung. Das Fußge- 
lenk muß nicht unbedingt die Spitzfußhaltung 
haben. 

Die günstigere Prognose haben die geistig nor- 
malen oder fast normalen Kinder des 1. Typus. 
Ihre spontane Beweglichkeit im Axisorgan und 
der Arme ist besser. Die Mastikation ist schon 
eingetreten, und die Syllabenecholalie (Lallen) 
ist erschienen. 

Beim zweiten Typ ist die Mastikation überhaupt 
noch nicht vorhanden. Manchmal wird das Ab- 
beißen fälschlich als solches interpretiert. So ste- 
hen diese Kinder auch motorisch-,„sprachlich“ auf 
einem niedrigeren Niveau. 

Die Beurteilung des geistigen Niveaus dieser 
Kinder hängt einmal von der guten Beobach- 
tungsgabe der Mutter und zum anderen vom ge- 
samten Milieu der Familie ab. Die Entwicklung 
der geistigen Fähigkeiten erfolgt lediglich über 
das Seh- und Hörorgan — Auge und Ohr. Nur 
durch die Funktion des Sehens und Hörens ist 
eine Bereicherung des inneren Lebens möglich. 
Nur mit ihrer Hilfe können die Voraussetzungen 
der inneren Sprachentwicklung geschaffen wer- 
den. Die motorische Sprachentwicklung verläuft 
konform der Motorik. 

Die epileptischen Anfälle treten bei der dipareti- 
schen Form weniger häufig auf (bis maximal 
25 °%0o; Perlstein et al., 1955; Thalander, 1958; 
Lesny, 1959). Treten sie im III. Trimenon auf, so 
erscheinen sie unserer Erfahrung nach als spora- 
disch auftretende tonische Krämpfe, häufig durch 
fieberhafte Erkrankungen ausgelöst (Vojta u. 
Petova, 1962). Insgesamt haben diese Krämpfe 
eine gute Prognose. Auch BNS-Krämpfe können 
auftreten, aber dann liegt die schwere Form der 
Diparese vor, bei der die motorische Entwicklung 
das 1. Beugestadium nicht überschritten hat und 
die geistige Entwicklung stark retardiert ist. Hier 
ist eine Prognose ausgesprochen schwierig zu stel- 
len, wenn es nicht rechtzeitig gelingt, die Ent- 
wicklung der Epilepsie zu kompensieren. Auf die 
zur Zeit im Handel befindlichen Antikonvulsiva 
reagieren diese Kinder zumeist schwach, und es 
treten leicht medikamentöse chronische Intoxika- 
tionen auf. 

Wir erwähnen diese Tatsache nur deshalb, weil 
durch dieses Krankheitsbild die krankengymna- 
stische Behandlung sehr erschwert wird. Jeder 
epileptische Anfall wirft das Kind motorisch und 
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geistig immer wieder in seiner Entwicklung zu- 
rück. Es gibt allerdings nach unseren Erfahrun- 
gen Ausnahmen, bei denen nach tonischen 
Krämpfen ein bisher geistig retardiertes Kind 
plötzlich „aufwacht“. 

Das klinische Bild der spastischen infantilen Di- 
parese ist im III. Trimenon eindeutig sowohl aus 
der Gesamthaltung des Körpers als auch aus der 
Haltung der unteren Extremitäten zu erkennen. 
Der eigentliche Bewegungsmangel und die Un- 
terscheidungsmerkmale zwischen den Typen der 
Diparese sind nach dem Bewegungsmangel der 
oberen Extremitäten zu differenzieren. 


Die Entwicklung der spastischen infantilen Tetra- 
parese im III. Trimenon 


Das klinische Bild der spastischen infantilen Te- 
traparese hat sich seit dem II. Trimenon kaum 
verändert. Bei den hypertonen Kindern sind in 
der Rückenlage die Oberarme retrahiert, die El- 
lenbogen gebeugt mit Fausthaltung in ulnarer 
Duktion. Die Hüft- und Kniegelenke sind noch 
gebeugt. Der Fuß ist gewöhnlich in spastischer 
Knickfußhaltung. Bei den hypotonen Kindern 
tritt in der Rückenlage eine massive Abduktion 
der Oberschenkel auf, die Knie sind gebeugt und 
die Füße in Spitzfußstellung. 

Neben der allgemeinen Muskelhyperreflexie ist 
der Fersenreflex stark positiv und ein echter Fuß- 
klonus ist auslösbar. Bei den hypertonen Kindern 
ist der Greifreflex an Händen und Füßen mas- 
siv positiv, während bei den hypotonen Kindern 
der Greifreflex an allen Extremitäten geschwächt 
sein kann. Der Galant-Reflex ist meist positiv 
wie schon im II. Trimenon erwähnt. Es versteht 
sich von selber, daß alle Lagereflexe an allen 
Extremitäten pathologisch verlaufen. 

Die ATNR sind in der Hinterhauptlage deut- 
licher am Arm durch die Beugebewegung und in 
der Gesichtslage deutlicher am Bein durch die 
Streckbewegung zu erkennen. Diese massiv posi- 
tiven ATNR sind in der posturalen Ontogenese 
dem Neugeborenen-Niveau zuzuordnen. Die 
startle reaction ist ebenfalls massiv positiv und die 
lift reaction noch positiv wie im 1. Lebensmonat, 
allerdings mit steifer Streckhaltung der Beine. 
Treten bei der spastischen infantilen Tetraparese 
dystonische Attacken auf, so erscheinen sie ganz 
grob im Rahmen der ATNR-, STNR- und TLR- 
Koordinationsschablone und verlaufen langsam 


und ausgesprochen „tonisch“. Außer den dysto- 
nischen Attacken ist bei denjenigen Kindern, die 
in ihrer geistigen Entwicklung das II. Trimenon 
erreicht haben, die Tendenz zum Öffnen des 
Mundes und der Hand und zum Ergreifen eines 
Gegenstandes zu beobachten. Im Gegensatz zum 
schwereren Typ der Diparese halten diese Kinder 
meist die Hand zur Faust geballt und den Dau- 
men adduziert. 

In der Rückenlage kann das Kind den Kopf noch 
nicht frei zur Seite drehen. 

In der Bauchlage sind die Hüftgelenke der hyper- 
tonen Kinder gebeugt und das Gesäß angehoben. 
Bei den hypotonen Kindern sind die Oberschenkel 
völlig abduziert. Die Oberarme sind kraftlos ad- 
duziert und retrahiert und die Ellbogen gebeugt. 
Der Kopf liegt kraftlos zur Seite gedreht. Die 
Hand an der Hinterhauptseite öffnet sich gewöhn- 
lich aus der Fausthaltung. 

Eine große Zahl der Kinder hat einen konvergen- 
ten Strabismus alternans. Von einer bestimmten 
Prozentzahl können wir nicht sprechen. Man rech- 
net mit 35—40°/, (Crothers u. Paine, 1959; 
Illingworth, 1958, 1963; Ingram, 1964). Wir 
können nur beobachten, daß die Koordina- 
tion der Augenbewegungen unter Anwendung 
der reflexveranlagten Lokomotion grundsätzlich 
günstig zu beeinflussen ist. 

Die Rooting-Reflexes sind noch vorhanden, ob- 
wohl die Reaktion langsamer erscheint. Das 
Vorhandensein des Optikofazialen Reflexes 
(ROF) und vor allem des Nahrungsaufnahmere- 
flexes zeigt uns, daß das geistige Niveau das 
Ende des II. Entwicklungstrimenons erreicht hat. 
Die meisten Kinder sind aber geistig so schwer 
retardiert, daß sie diese Reflexe überhaupt nicht 
aufweisen. 

Ist das Kind nach den anamnestischen Angaben 
der Mutter in der Lage, Veränderungen in sei- 
ner Umgebung zu verfolgen und einzelne Fami- 
lienmitglieder zu erkennen und ist gleichzeitig 
der Nahrungsaufnahmereflex schon vorhanden, 
so darf man das geschädigte Kind nicht als ein 
Individuum betrachten, bei dem es zwangsläufig 
zur Entwicklung des oligophrenen Syndroms 
kommen muß; denn trotz dieser starken Bewe- 
gungsschädigung ist eine normale geistige Ent- 
wicklung noch möglich. Wir erwähnen dieses des- 
halb, um zu verdeutlichen, welche Anforderun- 
gen an die Behandlung gestellt werden. Die sich 
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entwickelnde Aufnahmefähigkeit des Kindes und 
die sich hieraus ergebende Notwendigkeit, auf 
Anregungen der Umgebung zu reagieren, sind 
altersentsprechend; aber die Ausdrucksfähigkeit 
mittels Bewegungen gleicht der des Neugebore- 
nen. Die Koordinationselemente der TNR und 
TLR sind die einzigen, die das Kind von sich aus 
anwenden kann. Sie bleiben auch die einzigen, 
wenn dem Kind nicht die Gelegenheit geboten 
wird, seinen Lokomotionsbetrieb zu verwirk- 
lichen. 

Die Fortbewegungsmittel, die das so geschädigte 
Kind benutzen soll, müssen planmäßig reflexo- 
gen aufgebaut werden. Diese Forderung ist in 
keinem Fall der zentralen Bewegungsschädigun- 
gen so kategorisch wie bei der Tetraparese. Unter 
der planmäßigen Behandlung, die die Phyloge- 
nese berücksichtigt, ändert sich das klinische Bild 
grundlegend und gesetzmäßig: Tetraparese mit 
großem Bewegungsmangel an den oberen Extre- 
mitäten geht über in die Diparese mit der freien 
Beweglichkeit der oberen Extremitäten. 

Der Greifreflex des Fußes kann bei der Tetra- 
parese vorzeitig geschwächt sein. In diesen Fäl- 
len ist der Rossolimo-Reflex regelmäßig vorhan- 
den. Unter der entsprechenden Behandlung er- 
scheint der Greifreflex des Fußes im vollen Aus- 
maß, während der Rossolimo-Reflex verschwin- 
det. Dieser Werdegang ist ein objektiver Beweis 
der Besserung. In dem Maße, wie sich die Stütz- 
funktion der Arme verbessert, kann bei der spa- 
stischen infantilen Tetraparese der Klonus des 
Fußes erscheinen. Die Beine verlieren ihre über- 
wiegende Beugehaltung. Erst in diesem Stadium 
wandelt sich die spastische infantile Tetraparese 
in die Diparese. Nun erst besteht die Möglich- 
keit, das Kind bei entsprechender Therapie zur 
selbständigen bipedalen Lokomotion zu bringen. 
In der Entwicklung der spastischen infantilen Te- 
traparese beginnt die Fixierung der bisher einge- 
haltenen Beugehaltung der Extremitäten im III. 
Trimenon. Werden geistig normale Kinder un- 
sachgemäß behandelt, fixiert sich die pathologi- 
sche Motorik schneller als bei den geistig retar- 
dierten Kindern. 


Die Entwicklung der Athetose im III. Trimenon 


Das athetotische Syndrom wird im III. Trimenon 
durch die Störung der posturalen Reaktibilität 


und ein massives Vorhandensein der dystonischen 
Beweglichkeit charakterisiert. Häufig haben die 
Kinder schon in diesem Alter in der Rückenlage 
voll entwickelte dystonische Attacken (Tensions- 
spasmen). Klinisch deutlicher erscheinen sie bei 
der Athetose aus dem Hypertonie-Syndrom. Ent- 
wickelt sich die Athetose aus dem Hypotonie-Syn- 
drom, so sind die dystonischen Attacken weniger 
ausgeprägt. Sie lassen sich bei den hypotonen 
Kindern gewöhnlich durch eine plötzliche passive 
Änderung der Körperlage provozieren. Der Mus- 
keltonus verhält sich wechselhaft. Die Mehrzahl 
der künftigen Athetosen entwickelt sich aus der 
Hypotonie in der Neugeborenenzeit. 

Bei den von uns beobachteten 76 Kindern mit 
Athetose (Krankengut aus Prag — Karls-Univer- 
sität) hatten 28 Patienten in der Neugeborenen- 
zeit eine Muskelhypertonie und die übrigen eine 
Muskelhypotonie. Die Rumpfhypotonie ist beson- 
ders deutlich in der Landau-Lage. Sie kann auch 
in einer plötzlichen Opisthotonushaltung mit ge- 
streckten Beinen und Adduktionshaltung dersel- 
ben verlaufen. Außerdem fällt eine ständige In- 
stabilität des Rumpfes auf, die man bei den übri- 
gen Bewegungssyndromen nicht so eindeutig be- 
obachtet. Diese Instabilität ist in der Landau- 
Lage nicht nur dadurch charakterisiert, daß der 
Rumpf einsackt, sondern sich auch in lateraler 
Richtung „schlangenartig“ verwindet. Je nach der 
Kopfhaltung neigen diese Kinder den Rumpf zur 
Gesichtsseite. Ohne Ausnahme gilt für die athe- 
totische Entwicklung die enorm massive Ant- 
wort auf den Galant-Reflex, der in diesem Alter 
schon längst erloschen sein müßte (Ende des 
4. Lebensmonates). Seine Persistenz ist eine kon- 
stante Erscheinung in der präathetotischen Ent- 
wicklung. 

Der Greif-Reflex der Hände kann schon in dieser 
Zeit wegen der Strecktendenz der Finger, insbe- 
sondere des Daumens und Zeigefingers, vorzei- 
tig erloschen sein. Auf einen Kältereiz ist er je- 
doch immer noch vorhanden. Das vorzeitige Er- 
löschen des Greifreflexes der Hand bei der athe- 
totischen Entwicklung im III. Trimenon darf 
nicht mit dem normalen Erlöschen des Greifre- 
flexes bei einem gesunden Kind verwechselt wer- 
den. Das gesunde Kind hat in diesem Alter einen 
normalen Handstütz, der bei der Athetose nicht 
möglich ist. Der Greifreflex der Füße ist aus- 
nahmslos stark positiv. Diese Reaktion kann un- 
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Abb. 38 a 
Abb. 38 a und 38 b. Michaela, K., 81/a Monate. Athetotische Entwicklung 
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Abb. 39 a, 39 b, 39 c und 39 d. Michaela, K., 81/a Monate. Athetotische Entwicklung. Irradiierte Bewegungen beim 


Versuch, einen Gegenstand zu ergreifen 


ter ungünstigen Bedingungen noch mehrere Jahre 
andauern (bis zum 4. bis 6. Lebensjahr). 

In der Rückenlage machen sich Anzeichen des 
phasischen Greifens der Hände bemerkbar. Sie 
verlaufen inkoordiniert mit übermäßiger akraler 
Extension vor allem in den metakarpophalangea- 
len Gelenken. Das Handgelenk ist noch gebeugt 
mit eventueller ulnarer Duktion (Abb. 38 a, 38 b). 
Die Greifbewegungen der Füße sind entweder 
überhaupt nicht vorhanden oder nur angedeutet, 


oder aber sie verlaufen mit gestreckten Beinen. 
Die Hand-Mund-Auge-Koordination und Hand- 
Mund-Fuß-Koordination verläuft auf den ersten 
Blick abnormal. Sie erscheint unvollständig, 
bruchartig, einmal mit überschießendem Mund- 
öffnen, ein anderes Mal mit irradiierten Bewegun- 
gen der Arme und Beine (Abb. 39 a, 39 b, 39 c, 
39 d). 

Keines der Kinder kann sich in dieser Zeit koor- 
diniert vom Rücken auf den Bauch drehen. Beim 
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Abb. 40. Michaela, K., 8!/a Monate. Athetotische Ent- 
wicklung (s. Abb. 19) 


Abb.4lc 


Abb. 4la, 41b und 4lc. Michaela, K., 81/2 Monate. 
Athetotische Entwicklung. Obwohl der sog. Fortbewe- 
gungstrieb vorhanden ist, sind die Mittel zur Fortbe- 
wegung auf die Koordinationsschablonen des unteren 
Hirnstammes begrenzt. Das Kind wendet sich vom be- 
gehrten Gegenstand ab 


Versuch, sich zu drehen, bedienen sie sich aus- 
nahmslos der opisthotonischen Schablone (Abb. 
40). 

Bei der Athetose, die sich aus dem Hypotonie- 
Syndrom entwickelt, finden wir im III. Trimenon 
normale Eigenreflexe. Ebenfalls normalisieren 
sich in dieser Zeit die Eigenreflexe, die bei der 
Athetose aus der Hypertonie zuerst im II. Trime- 
non gesteigert waren. Auch der Fersenreflex, der 
bei den hypertonen Kindern im II. Trimenon 
noch vorhanden war, ist jetzt nicht mehr auslös- 
bar. Der gekreuzte Streckreflex und der suprapu- 
bische Streckreflex ist mit der reinen athetotischen 
Entwicklung nicht vereinbar. 


Es ist u. E. unnötig, die athetotische Entwicklung 
in verschiedene klinische Bilder aufzuteilen. Für 
die kinesiologische Beurteilung sind die vorhan- 
denen Funktionsmängel entscheidend. Diese las- 
sen sich leicht anhand der Reflexlokomotion er- 
mitteln (Abb. 41a, b, c). Der Begriff der „Lage- 
unstetigkeit“, wie Hammond (1871) die Athetose 
definierte, ist in diesem Zeitabschnitt nicht nur 
für die Athetose charakteristisch. Unseres Erach- 
tens ist die Athetose im III. Trimenon noch ein 
potentieller Zustand (Vojta, 1962, 1964). Sie kann 
unter günstigen Bedingungen noch behoben wer- 
den. Wir möchten eine seltene, aber typische athe- 
totische Erscheinung erwähnen: das Herausstrecken 
der Zunge und das „Tapirschnäuzchen“. In der 
normalen Entwicklung erscheint diese Reflexant- 
wort beim Neugeborenen als eine Abwehrreak- 
tion auf bittere oder als unangenehm empfun- 
dene Geschmacksanregung. Steht diese Erschei- 
nung im Vordergrund des klinischen Bildes, so 
bedeutet das nicht, daß wir von einer orofazialen 
Athetose sprechen können; denn die Aktivierung 
eines antagonistischen Koordinationselementes 
führt zur Behebung des starren Koordinations- 
schemas. Es kommt zur klinischen „Heilung“ die- 
ser Koordinationsstörung. 

Das gleiche gilt für die „Athetose der unteren 
Extremitäten“. Sie kann im III. Trimenon bei 
einem geistig normalen Kind auch auftreten: 
Trotz der unstabilen Rückenlage und der gestör- 
ten Koordination „Hand-Fuß“ versucht so ein 
Kind aufzustehen (Abb. 42). Dies geschieht in der 
Art des Steppings (Abb. 43). 
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Wir erwähnen diese beiden Beispiele, um zu zei- 
gen, daß eines von ihnen klar ein anhaltendes 
Koordinationselement des Neugeborenenalters 
zeigt. Im anderen Falle befindet sich das Kind in 
seinem Bewegungsdrang im III. Trimenon, wobei 
die Mängel der phasischen Beweglichkeit aus dem 
4.—5. Lebensmonat überwiegen. Erst in der Zeit 
der optischen Vertikalisierung erscheinen weitere 
Mängel aus der Neugeborenenzeit, wie z.B. das 
Stepping. Dieses gehört u.E. zu einer Abart des 
neonatalen Gehautomatismus. Nicht nur diese 
beiden, sondern jede Form der Athetose gehört 
zur entgleisten phasischen Bewegungsaktivität bei 
gleichzeitigem Mangel der posturalen Reaktibili- 
tät und der Aufrichtungsmechanismen. 

Zum Verständnis der regelmäßigen Umgestaltung 
der phasischen Beweglichkeit im athetotischen 
Syndrom erwähnen wir die Kasuistik einer schwe- 
ren Methylchloridvergiftung des fünfjährigen 
Mädchens A.T. Krankengut der 1. Kinderklinik 
der K. U. Prag. 

Zur Vergiftung kam es am 15.12.1966 mit 
schwerem Koma, das bis Anfang Januar 1967 an- 
dauerte. Im neurologischen Befund vom 10.2. 
1967 wurde ein ständiger Opisthotonus mit mas- 
siver Extensionskontraktur der Beine mit Ad- 
duktionsspasmus und Spitzfußhaltung festgestellt. 
Der linke Arm wurde rigide gebeugt, die Hand 
zur Faust geballt, während der rechte Arm zeit- 
weise ballistische Bewegungen ausführte. Das 
Kind konnte bereits schlucken, nahm schon die 
Umgebung wahr, es konnte aber nicht sprechen. 
Jede äußere Anregung und passive Lageände- 
rung der Extremitäten rief tonische Spasmen her- 
vor. Dabei „heulte“ das Kind, der Mund war frei 
beweglich ohne Trismus. 

Bei Provokation des Reflexumdrehens von der 
Seitenlage ausgehend, wurde innerhalb weniger 
Minuten ein bereits mehrere Wochen andauern- 
der opisthotonischer Spasmus und eine Opistho- 
tonushaltung ausgelöscht. Innerhalb einer Woche 
setzte sich das Kind allein auf. Es entwickelte 
sich jedoch ein massives athetotisches Syndrom 
mit groben von den Gliedergürteln ausgehenden 
athetotischen Hyperkinesen der Extremitäten und 
des Kopfes. Beim Sitzen war die Instabilität des 
Rumpfes markant. Die Sprache hatte den extra- 
pyramidalen Charakter einer unterbrochenen, he- 
sitierenden und explosiven Artikulierung. 

Dieses massiv athetotische Bild ging nach einer 


Abb. 42. Michaela, K., 81/2 Monate. Athetotische Ent- 
wicklung. Das Kind versucht, sich hochzuziehen 


Abb. 43. Michaela, K., 8!/a Monate. Athetotische Ent- 
wicklung. Stepping 


systematischen Behandlung zurück, die sich auf 
die Koordinationselemente des Reflexumdrehens 
und des Reflexkriechens konzentrierte. 

Mitte April 1967 — also nach 9 Wochen — 
konnte das Kind wieder selbständig gehen. In 
diesem Stadium waren die athetotischen Hyper- 
kinesen vorwiegend auf die Akren der Extremitä- 
ten konzentriert. Die Sprache war fast normal. 
Bei der Kontrolle im Oktober 1967 waren nur 
noch unbedeutende akrale athetotische Bewegun- 
gen an den Fingern bei der Minigazzini-Probe 
festzustellen. Das Kind war sonst in seinen Be- 
wegungen normal und sprach fließend. Es be- 
suchte ab 6. Lebensjahr die normale Schule und 
lernte gut. 

Die Kontrolle am Ende des Schuljahres (Juni 
1968) ergab: Das Kind lernte und schrieb gut, 
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Abb. 44. Michaela, K., 8'/g Monate. Athetotische Ent- 
wicklung. In der vertikalen Haltung erscheint eine 
massive Hypotonie im Axisorgan 


zeichnete und beteiligte sich am Turnunterricht 
wie jedes gesunde Kind. Keine Hyperkinesen wa- 
ren zu finden. 

Diese Kasuistik erwähnten wir als klinische 
„Kurzfassung“ eines Zustandes, den wir bei den 
schwersten Formen der Tensionsathetosen finden. 
In unserem Fall handelte es sich zweifellos um 
eine Funktionsstörung und nicht um eine anato- 
mische Störung im organischen Sinne. Es ent- 
wickelte sich eine ganze Skala athetotischer Bil- 
der. Die Grundtendenz führte jedoch von den 
Tensionsspasmen über massive, breit streuende 
Hyperkinesen, beinahe ballistischer Art, und über 
eine starke Instabilität des Axisorgans allmählich 
zu einer Besserung und zur Rückbildung der Hy- 
perkinesen. Die letzten Anzeichen machten sich 
lediglich an den Akren der Arme bemerkbar. Zum 
Schluß verschwanden auch diese Elemente und 
die Feinmotorik war wieder frei. 

Die dystonischen Attacken, die im III. Trime- 
non bereits in der athetotischen Entwicklung 
regelmäßig auftreten, ahmen die Koordinations- 
elemente nach, die wir bei den TNR und TLR 
vorfinden. Ihre Variabilität und Intensität ver- 
ändert sich je nach Erregungszustand des Kin- 
des, der z.B. durch Freude, durch Erschrecken 
oder den Wunsch etwas zu erreichen oder bei der 


Nahrungsaufnahme hervorgerufen wird. Selbst- 
verständlich muß in diesem Stadium der postura- 
len Unvollkommenheit jedes „Aufstellen“ oder 
passive Aufsetzen des Kindes nur zu einer Ver- 
stärkung der pathologischen Motorik führen 
(Abb. 44). Bei ungenügender posturaler Basis 
fixiert sich auch die phasische Bewegungsäuße- 
rung in der „entgleisten“ Art. 

Außer dieser Irradiation ist die athetotische Ent- 
wicklung durch die mangelnde isometrische Mus- 
kelkontraktion gekennzeichnet. Dieser Mangel er- 
scheint ganz besonders bei der Stabilisierung der 
Körperlage und bei der Durchführung der will- 
kürlichen Bewegung. Im Augenblick des Nachlas- 
sens der Muskelkontraktion tritt immer die Hy- 
potonie auf. Während der Spasmen tritt dagegen 
die Hypertonie auf. Es wird deshalb auch der 
Terminus „intermittierende Spasmen“ oder „To- 
nuswechsel“ gebraucht. Abgesehen davon sind 
Kinder mit einem sich entwickelnden athetoti- 
schen Syndrom erhöht irritabel. 

Keines dieser Kinder kann die vertikale Blick- 
wendung nach oben erreichen. Statt dessen 
schlägt ihr Bemühen in die opisthotonische Hal- 
tung um. 

Alle Kinder mit der athetotischen Entwicklung 
können im III. Trimenon nicht kauen. Der Mund- 
schluß ist mangelhaft, die Zungenbewegungen 
inkoordiniert, und der Speichel fließt aus dem 
Mund. Die halbfeste Nahrung wird nur mit gro- 
Ben Schwierigkeiten aufgenommen. Beinahe 
10 °/o der von uns beobachteten Kinder haben 
bis zum Alter von zwei Jahren eine so schwer ge- 
schädigte Koordination der Kau- und Schluckbe- 
wegungen, daß bei Berührung mit dem Schnuller 
oder Löffel die dyskinetische Protrusion der 
Zunge und ein Zuspitzen des Mundes eintritt. 
Perlstein (persönliche Mitteilung) versuchte, diese 
Schwierigkeiten zu überwinden, indem er die 
Kinder in Bauchlage mit nach vorne geneigtem 
Kopf füttern ließ. Perlsteins Erfahrung deckt sich 
mit unserer Vorstellung über die Entwicklung der 
Koordinationsfähigkeiten der Nahrungsaufnah- 
mefunktionen in Verbindung mit der phylogene- 
tisch veranlagten Lokomotion: Die Kaufunktion ist 
u. E. vom Stadium der Fortbewegungsentwicklung 
abhängig. Es scheint uns selbstverständlich, daß 
eine noch differenziertere Koordinationsstufe er- 
reicht werden muß, damit die „Feinmotorik“ im 
orofazialen Gebiet d.h. die motorische Sprach- 
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entwicklung zustande kommen kann. Es ist eine 
klinische Tatsache, daß diejenigen Kinder mit 
mangelnder Mastikation und Schluckfunktion 
auch nicht sprechen können. In diesem Zusam- 
menhang können wir sagen: Bahnen wir in der 
Behandlung die Kau- und Schluckfunktion, so 
sind diejenigen Hindernisse beseitigt, die der 
eintretenden höheren Funktion im Wege stehen. 
Das trifft nicht nur für die athetotische, sondern 
auch für die spastische Entwicklung zu. Von hier- 
her ist das plötzliche Auftreten der motorischen 
Sprachentwicklung zu verstehen, die wir als eine 
„Begleiterscheinung“ der erfolgreichen Behand- 
lung ansehen. 

Die Sprachentwicklung kann jedoch bei einem 
geistig sonst normalen Kind durch eine Gehörstö- 
rung gehemmt sein. Asher und Schonell (1950) 
schätzen das Auftreten einer zentralen Gehörstö- 
rung bei Athetosen auf 25—40 °/o. Bei den von 
uns beobachteten Fällen (Krankengut Prag — 
Karls-Universität) trat sie im gleichen Prozentsatz 
auf. 

Zusammenfassend kann gesagt werden: In der 
Entwicklung des athetotischen Syndroms tritt im 
III. Trimenon eine ähnliche „Kluft“ auf zwischen 
dem einfachen Zurückbleiben der posturalen Ent- 
wicklung und dem Bedürfnis, die phasische Be- 
wegung dem Alter entsprechend anzupassen, da 
nur wenige Kinder geistig retardiert sind. Sie 
wirken durch ihren Bewegungsmangel nur schein- 
bar geistig retardiert. 

Im III. Trimenon kann man daher differential- 
diagnostisch die Athetose 


l. mit dystonischen Attacken von der spastischen 
infantilen Tetraparese und 

2. die Athetose mit überwiegender Hypotonie 
von den übrigen Formen hypotoner Krank- 
heitsbilder unterscheiden. 


Die phasische Beweglichkeit entwickelt sich auf 
dem Hintergrund dystonischer Attacken. Die gro- 
Ben und spontanen athetotischen Hyperkinesen 
werden von den Wurzeln der Extremitäten her 
ausgeführt. Die akralen Hyperkinesen sind in den 
Reflexlagen provozierbar. 


Das Hypotonie-Syndrom im III. Trimenon 


Die differentialdiagnostische Abgrenzung der hy- 
potonen Kinder im III. Trimenon ist relativ leicht 


6 Vojta, Bewegungsstörungen 


(Abb. 22). Wir erwähnen hier lediglich zwei kli- 
nische Bilder. 


Die atonische Diplegie 


Im Bild der atonischen Diplegie oder dem ato- 
nisch-astatischen Syndrom nach Förster (1909) 
dominiert neben der Hypotonie eine hochgradige 
geistige Retardierung, die gewöhnlich auf der 
Stufe der Idiotie steht. Diese oligophrenen Kin- 
der sind wegen ihrer geistigen Retardierung zum 
Unterschied der spastischen und athetotischen 
Entwicklung nur sehr wenig von der sich entwik- 
kelnden pathologischen Motorik bedroht. Die 
Kinder sind geistig regungslos und nicht im- 
stande, mit ihrer Umgebung einen Kontakt auf- 
zunehmen (sie erkennen nicht die Mutter, sie 
greifen nicht nach Gegenständen). 

Die spontane Beweglichkeit ist sehr dürftig. Sie 
äußert sich eventuell im Greifen der Hände und 
Lutschen der ganzen Hand. Diese dürftigen 
Spontanbewegungen haben bereits den Charak- 
ter der Bewegungsstereotypien, die für das oligo- 
phrene Syndrom höheren Grades so charakteri- 
stisch sind. Daher reagieren diese Kinder auf 
plötzliche Impulse von außen durch dystonische 
Attacken, die sich in diesem Alter erst zu ent- 
wickeln beginnen und klinisch nicht so evident 
sind. Sie sind auch nicht in der Lage, sich vom 
Rücken zur Seite zu drehen. Beim Axillarhänge- 
versuch bleiben die Beine gebeugt, und es kommt 
insgesamt zu einer relativen Erhöhung des Mus- 
keltonus. Die Muskelreflexe sind erhöht. Beim 
Abstützversuch (Sprungbereitschaft, optische 
Stehbereitschaft) bleiben die Arme in den Ellen- 
bogen reglos gebeugt, die Hände zur Faust ge- 
ballt und die Oberarme evtl. retrahiert. In der 
Rückenlage liegen bereits in diesem Alter die 
Oberschenkel vollkommen rechtwinklig abduziert. 
Bei der passiven Adduktion der Oberschenkel ist 
sogar die Hypertonie der Abduktoren wahrzuneh- 
men. Versucht man, das Kind in eine Sitzhaltung 
zu bringen, sackt es in sich zusammen, fällt auf 
den Bauch und nimmt eine Froschhaltung ein 
(Abb. 45). Der Saugreflex ist positiv, der Suchre- 
flex kann noch auslösbar sein, und der Greifreflex 
ist an allen Extremitäten positiv. Die Vokalisie- 
rung ist sehr dürftig und eintönig. Das Kind ist 
noch nicht imstande, halbfeste Nahrung aufzu- 
nehmen. Zum Bild der atonischen Diplegie ge- 
hört nicht der Nystagmus. Der Strabismus con- 
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Abb.45. Zdena, F., 19 Monate. Atonische Diplegie. 
Froschhaltung 


7. 


vergens alternans tritt nicht so häufig auf wie 
bei der spastischen Entwicklung. Infolge der stän- 
digen Rückenlage ist der Hinterkopf flach oder 
abgeplattet (Plagiokephalie). 

Trotz des schweren geistigen Defektes ist die Ent- 
faltung der Motorik krankengymnastisch durch 
die reflexogen veranlagten Fortbewegungskom- 
plexe des Reflexkriechens und Reflexumdrehens 
zu stimulieren. Dabei verschwindet sehr schnell 
die Muskelhypotonie. Die Muskelreflexe sind vor 
allem an den Beinen bedeutend erhöht. Nur die 
Eigenreflexe der Beine bleiben für eine Zeit noch 
gesteigert. Geistig kommt es zu einer offensicht- 
lichen Belebung. 

Zu diesem Zeitpunkt kann man noch nicht von 
einer Astasie sprechen. Kinder mit atonischer 
Diplegie haben zu 40 °/o auch eine Epilepsie. Sie 
erscheint in ?/s der Fälle im ersten Lebensjahr 
(Vojta u. Petova, 1962). 


Das kongenitale Kleinhirn-Syndrom 
im III. Trimenon 


In der Mehrzahl der Fälle mit kongenitalem 
Kleinhirn-Syndrom dominiert neben der Hypo- 
tonie eine geistige Retardierung, die jedoch nie 
so markant ist wie bei der atonischen Diplegie. 
Der größte Teil dieser Kinder ist zu diesem Zeit- 
punkt imstande, sich vom Rücken zur Seite zu 
drehen. Keines kann selbständig sitzen. Auch 
wenn das geistige Niveau normal ist (zwei Kinder 
von 37 waren mental normal; Karls-Universität 
Prag), ist die Stehreaktion noch nicht vorhanden. 
Die Phase der dystonischen Attacken fällt in die- 


sen Zeitraum. Sie dauert gewöhnlich über einige 
Wochen und ist so gering, daß sie der Beobach- 
tung entgehen kann. Die Störung der Augenbe- 
wegungen tritt als Strabismus convergens alter- 
nans und als „flutter like movements“ (Cogan, 
1954) auf. Die flutter like movements erscheinen 
in mehr als 50 %o der Fälle und laufen als un- 
regelmäßige Nystagmus-artige Zuckungen wellen- 
förmig ab. 

Beim Traktionsversuch, beim Axillarhängeversuch 
oder beim Versuch, das Kind aufzusetzen, tritt 
ein deutliches Schwanken evtl. sogar ein Zittern 
des Rumpfes auf. Dieses Schwanken oder Zittern 
ist vom Untersucher eher zu fühlen als zu sehen. 
Klinisch kann man von der großen Asynergie 
(Ataxia trunci; Batten, 1905) als einem Charakte- 
ristikum des axialen Kleinhirn-Syndroms spre- 
chen. Diese Asynergie konnte bis zu diesem Zeit- 
punkt nicht festgestellt werden. Die Rumpfasyn- 
ergie erweckt im Gegensatz zu anderen Formen 
der CP den Eindruck, als ob der obere Teil des 
Rumpfes mit dem Schultergürtel und der untere 
mit dem Beckengürtel „selbständig“ und unab- 
hängig vom Mittelteil des Rumpfes schwanken 
würde. So manifestiert sich die Unfähigkeit, den 
Rumpf und Kopf als ein Ganzes zu beherrschen. 
Die Schwankungen des Kopfes sehen wir auch 
bei anderen Formen des Hypotonie-Syndroms. 
Bei dem Kleinhirn-Syndrom wird jedoch in die- 
sem Alter das ganze Axisorgan von den Schwan- 
kungen erfaßt. Diese Asynergie unterscheidet 
sich prinzipiell von der gestörten Koordination 
des Axisorgans durch die hyperkinetische oder 
torsionsdystonische Unstabilität der Athetose. In 
diesem Krankheitsbild finden wir nichts Hyper- 
kinetisches, „Plötzliches“. Die Asynergie zeich- 
net sich durch einfache Schwäche aus, durch 
die Unfähigkeit, mit dem mittleren Teil des 
Rumpfes in einer Linie zu verbleiben. Beim Trak- 
tionsversuch werden meist noch die Kniegelenke 
flektiert und die Oberschenkel abduziert. Die 
Vokalisation und Mastikation entsprechen dem 
geistigen Niveau. Das gleiche gilt für die 
Greiffunktion. Macht sich bei den Kindern das 
phasische Greifen bemerkbar, kann man bei die- 
ser gezielten Bewegung — nämlich dem Greifen 
nach einem Spielzeug, nach der Nahrung — eine 
ungenaue, über das Ziel hinausschießende Bewe- 
gung feststellen. Dies sind die ersten Anzeichen 
der Ataxie. Der für das spätere Alter typische In- 
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tensionstremor ist klinisch noch nicht erschienen. 
Beim Pendelversuch (Vojta, 1965) stellen wir eine 
erhöhte Schwingungsweite beider Beine fest. Die 
Eigenreflexe sind fast normal ausgeprägt. 
Im Röntgenbild des Schädels kann man zu die- 
sem Zeitpunkt schon eindeutig ein weiteres Merk- 
mal einer angeborenen Kleinhirn-Hypoplasie er- 
kennen: eine auf die hintere Schädelgrube be- 
grenzte Mikrozephalie. Zum Unterschied von der 
asymmetrischen Abflachung des Hinterkopfes 
beim Plagiozephalus tritt hier eine symmetrische 
Abflachung auf, die bereits durch eine geringere 
Wölbung der hinteren Schädelgrube zu tasten ist. 
Eine Erhärtung der Diagnose durch die Pneu- 
menzephalographie halten wir aus folgenden 
Gründen für nicht indiziert: 
l. Ohne Ausnahme wird die Luftfüllung schlecht 
ertragen, da zu leicht Kollapszustände verbun- 


den mit Atemstörungen auftreten (Kramerova 
u. Vojta, 1967, 1969). 

2. Außerdem stellt sich z.B. bei Tetraparesen 
schwereren Grades eine erhöhte Luftfüllung 
der hinteren Schädelgrube und Ausweitung 
des IV. Ventrikels dar (Roskamp, 1958). 

3. Ein Kleinhirn-Syndrom auf Grund eines raum- 
fordernden Prozesses ist in diesem Alter durch 
die rasche Entwicklung eines Hydrozephalus 
differentialdiagnostisch abzugrenzen. 


Eine rechtzeitige Diagnose ist vor allem für die 
Prognose von großer Bedeutung, um diese Kin- 
der auch vor dem 3. Lebensjahr zum freien Lau- 
fen bringen zu können. Bei den nicht rechtzeitig 
behandelten Kindern machen sich die ersten An- 
zeichen eines selbständigen Gehens durchschnitt- 
lich erst im 5. Lebensjahr bemerkbar. 
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Kapitel 7 
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Reflexveranlagte Fortbewegung — Reflexkriechen und 


Reflexumdrehen 


Der kinesiologische Inhalt und der Zusammenhang mit den 


tonischen Nackenreflexen 


Zusammenfassung: Durch die Aktivierung der reflex- 
veranlagten Fortbewegungen, Reflex-Kriechen und 
Reflex-Umdrehen, kommen neue Koordinationseigen- 
schaften zustande. Beim Reflex-Kriechen werden neue 
Funktionen in die Haltungsstereotypie der TNR ein- 
gebaut. So wird die TNR-Koordination in eine höhere 
Koordination integriert. 

Beim Reflex-Umdrehen wird die Haltungsstereotypie 
der TNR direkt aufgelöst. Die folgende Aktivierung 
der Aufrichtung erfolgt direkt in der Art der mensch- 
lichen Ontogenese. Dasselbe trifft für die posturale 
Reaktibilität und für die phasische Beweglichkeit zu. 


Auf indirektem Wege zeigt die Trennbarkeit in 
normale und pathologische Gestaltungen der Lage- 
reflexe, daß wir schon in der Neugeborenenzeit 
eine bestimmte Art der posturalen Reife voraus- 
setzen. Wir möchten noch einmal betonen, daß 
unter dem Begriff posture die Gesamtsteuerung 
der Körperlage zu verstehen ist. Für das Neu- 
geborene ist das die Beugeschablone (Arsavskij- 
Krjuckova, 1955; Ingram, 1959). 

Die spontane oder die provozierte Beweglichkeit 
in der Neugeborenenzeit wurde bisher immer 
unter dem Aspekt chaotischer bzw. inkoordinier- 
ter Bewegungen — zwar mit einer gewissen 
„Zielsetzung“, dem Reiz auszuweichen, das rei- 
zende Agens wegzuschieben (Kolarova, 1968) — 
betrachtet. Die Bewegungen in der Bauchlage 
wurden der Fortbewegung ähnlich angesehen. 
Der phylogenetische Ursprung dieser Bewegun- 
gen liegt auf der Hand (Blanton, 1917; Bauer, 
1926; Peiper, 1956). Eine gesetzmäßige koordi- 
nierte Fortbewegung ist dennoch nicht vor- 


Reflexogenous locomotion — reflex creeping and 
reflex turning 


Summary: Activating reflexogenic locomotion, reflex 
creeping and reflex turning produces new types of 
coordination. Reflex creeping creates new function 
within the stereotyped pattern of the tonic neck re- 
flex. This integrates the coordination of ihe tonic 
neck reflex at a higher level of coordinaticn. 

Reflex turning directly dissolves the stereotype pat- 
tern of the tonic neck reflex. The following activition 
of uprighting results directly according to human 
ontogenesis. The same applies to postural reflex 
responses and to phasic mobility. 


handen. Man hat mit verschiedensten phylo- 
genetischen Zusammenhängen gerechnet, die aber 
nur stückweise in verschiedenen Reflexen zu 
sehen sind (Moro, 1918; Bauer, 1926; Thomas, 
1952; Babkin, 1955; Peiper, 1956; Kolarova, 1968). 

Durch Beobachtung der schon fixierten Spastik 
und Athetose ist es uns gelungen, eine Gesetz- 
mäßigkeit der Reflexbewegungen im Axisorgan 
und in den Schlüsselgelenken festzustellen (Vojta, 
1962/64). So gelangten wir zum Koordinations- 
komplex des Reflexkriechens (Vojta, 1966). Den- 
selben Koordinationskomplex mit denselben Aus- 
lösungszonen und denselben Bewegungsabläufen 
in ihrer Formgestaltung haben wir dann bei den 
gesunden Neugeborenen und jungen Säuglingen 
gefunden. Außer diesem Koordinationskomplex 
konnten wir bei gesunden, jungen Säuglingen in 
der Neugeborenenzeit noch eine andere Art der 
Fortbewegung, das Reflexumdrehen, feststellen, 
die schon dem Menschen angehört (Vojta, 1955/ 
1970). Auch diesen Fortbewegungskomplex haben 
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wir zuerst Stück für Stück bei den schon fixierten 
Bewegungssyndromen beobachtet und dann erst 
in der ganzen Fülle beim gesunden Neugeborenen 
gesehen. 

Dadurch, daß sich die am Anfang provozierten 
Bewegungen im Laufe des Rehabilitationspro- 
gramms regelmäßig wiederholten, gelangten wir 
zu dem reflexogen veranlagten Lokomotionskom- 
plex. Je besser und je vollkommener sich dieser 
Lokomotionskomplex gestaltete, desto deutlicher 
trat die Besserung des pathologischen Bildes ein 
(Vojta, 1964). 

Somit ergab sich auf dem Gebiet der frühkind- 
lichen Bewegungsstörungen eine der wichtigsten 
Fragen: Ist der pathologischen motorischen Ent- 
wicklung durch Anwendung der reflexveranlagten 
Lokomotion vorzubeugen? 

Heute geht man davon aus, daß die CP nicht nur 
durch die Dysharmonie der motorischen Entwick- 
lung, sondern auch durch die Persistenz der primi- 
tiven Reflexologie gekennzeichnet ist (K. Bobath, 
B. Bobath, 1959; Fay, 1954; Ingram, 1969; Illing- 
worth, 1956; Köng, 1966; Milani Comparetti, 1967 
u.a.m.). 

Das Ehepaar Bobath wagte zu äußern, daß durch 
die Hemmung der primitiven Haltungsschablonen 
in reflexhemmenden Lagen (RIP — reflex inhibi- 
tion position — ein Weg zur Fazilitation der phy- 
siologischen Bewegungsabläufe gegeben sei. Frau 
Köng (1966) hat auf diesem Wege als erste ein 
klinisches Beweismaterial beigebracht, wodurch 
sie zeigen wollte, daß die Frühbehandlung für das 
Ausmaß der zerebralen Bewegungsstörung von 
grundsätzlicher Bedeutung ist. 

Temple Fay (1954) versuchte, die CP in Bauch- 
lage durch passive Bewegung des Kopfes und der 
Extremitäten nach dem Schema ATNR zu be- 
einflussen. Er glaubte, durch diese Propriozeption 
einige Reflexaktivitäten des ZNS aktivieren zu 
können, die sonst unzugänglich verblieben: „un- 
locking reflexes“. Dadurch sollte eine dem Krie- 
chen ähnliche Lokomotion aktiviert werden (am- 
phibian reaktion, Peiper, 1956). Daraus hat sich 
die Doman-Delacato-Methode entwickelt. 

Beide Vorstellungen (Bobath, Fay) bedienen sich 
auf verschiedene Weise der Haltungsstereotypie 
der TNR und TLR. Der Grund hierfür liegt darin, 
daß diese Haltungsschablonen, in denen die 
fixierten Syndrome verharren, das wesentlichste 


Hindernis bei der therapeutischen Beeinflussung 
der CP bilden. 


Die Haltungsstereotypien der Extremitäten exi- 

stieren schon in der Neugeborenenzeit beim pa- 

thologischen Verlauf der von uns diskutierten 

Lagereflexe. Sie persistieren in der weiteren pa- 

thologischen Entwicklung bis zur Erstarrung des 

Syndroms. Unserer Vorstellung nach ist die pa- 

thologische Gestaltung der Lagereflexe — schon 

in der Neugeborenenzeit — durch funktionelle 

Störung der Zentren der posturalen Reaktibilität 

verursacht, entweder direkt durch einen anatomi- 

schen Schaden oder indirekt durch Fehlschaltung 
der assoziierten Bahnensysteme. 

Das Reflexkriechen (Vojta, 1966/69) und das Re- 

flexumdrehen (Vojta, 1970) beinhalten wie jede 

Lokombotion drei untrennbare Komponenten: 

l. Automatische Steuerung der Körperlage, postu- 
rale Reaktibilität, 

2. entsprechende Aufrichtungsmechanismen, 

3. die dazugehörige phasische Beweglichkeit, die 
sich in den Schreit-, Kopf- und anderen Be- 
wegungen (akrale Beweglichkeit, Augenbeweg- 
lichkeit, orofaziale Beweglichkeit) äußert. 

Die Reflexlokomotion bietet uns die Möglichkeit, 

die Koordinationsschablonen der TNR und der 

TLR in den Lokomotionsvorgang zu integrieren. 

Außerdem können wir an Hand unseres klinischen 

Materials der Risikokinder einen indirekten Beweis 

für die theoretische Vorstellung beibringen, daß 

unser Lokomotionsprinzip (Vojta, 1966/68/69/70) 
die Fixierung der pathologischen Stereotypie auf- 
löst. Dadurch kann sich die weitere motorische 

Entwicklung in einer normalen Weise gestalten. 


Lokomotionsprinzip 


Ein gesundes Neugeborenes nimmt in der Bauch- 
lage eine asymmetrische Haltung ein, ähnlich 
der entwickelten spastischen Tetraparese oder 
Athetose (Abb. 1—3). Es ist in der Lage, den 
Kopf spontan zu der anderen Seite zu drehen, 
indem es ihn kurzfristig über der Unterlage hoch- 
hebt. Ist man auf die sogenannte Kopfkontrolle 
konzentriert, so könnte man sagen, daß das Neu- 
geborene den Kopf kurzfristig hochheben kann. 
Dieselbe „Fähigkeit“ hat auch ein Kind mit fixier- 
ter Tetraparese im Alter von 3—4 Jahren. In die- 
sem Falle würde man jedoch nicht von einem 
kurzfristigen Hochheben des Kopfes sprechen, 
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Abb. 1. Georg, P., 4 Wochen, gesundes Kind 


sondern von einer fehlenden Kopfkontrolle. Beide 
Aussagen sind u. E. falsch. 

Ein 3—4jähriges Kind mit fixierter Tetraparese 
hat evtl. eine Motivation zur Fortbewegung, d.h. 
es hat den Drang, mit der Umwelt Kontakt auf- 
zunehmen. Ihm fehlen aber die entsprechenden 
Bewegungsmittel. Seine Aufrichtung im Axis- 
organ, im Schulter- und Beckengürtel und sein 
allgemeiner Reflexzustand befinden sich auf dem 
Niveau der ersten 6 Entwicklungswochen. Dieses 
Kind wird durch seine negativen Meilensteine ge- 
kennzeichnet (s. Abb. 16 u. 17). 

Unter Anwendung der entsprechenden Proprio- 
zeption werden bei einem gesunden Neugebore- 
nen diejenigen Muskelgruppen aktiviert, die den 
Koordinationskomplex der Fortbewegung ver- 
wirklichen. Es entsteht eine reflexogene Fortbe- 
wegung. Der Antrieb zu dieser Lokomotion kommt 
von außen. Es ist also keine automatische Fort- 
bewegung im Gegensatz zum Krabbeln oder zur 
bipedalen Fortbewegung. Ein Kind, das die ent- 
sprechende Aufrichtung, die entsprechende postu- 
rale Reife und die entsprechende akrale Beweg- 
lichkeit erreicht hat, muß nicht zum Krabbeln oder 
zur bipedalen Lokomotion gezwungen werden. Es 
krabbelt und läuft spontan, sooft es die Fortbewe- 
gung zur eigenen Selbstäußerung benötigt. 
Anders verhält es sich bei einem geistig oder mo- 
torisch behinderten Kind. Seine negativen Meilen- 
steine (Persistenz der ATNR, STNR, TLR, der 
Streckreflexe, der Körperstellreflexe, des neonata- 
len Gehautomatismus usw.) bestimmen die Art der 
Irradiation, in die jeder Versuch, einen Kontakt 
mit der Umwelt aufzunehmen, entgleist. Die be- 
stehende Art der primitiven Koordination — an- 
fangs in Form der zentralen Koordinationsstö- 
rung — wird durch die pathologische Art der 
spontanen Motorik zum fixierten pathologischen 
Syndrom werden. 

Um den kinesiologischen Inhalt der Reflexfortbe- 
wegung besser verstehen zu können, werden wir 


on 


Abb.3. Claudia, L., 32 Monate, gemischte Tetra- 
parese, Epilepsie, Mikrenzephalia sec. Die Körper- 
haltung und der Zustand der Aufrichtung unterschei- 
den sich kaum von einem Neugeborenen 


seine wichtigsten Funktionseigenschaften beschrei- 
ben. Wir verweisen auf die von uns bereits pu- 
blizierten Arbeiten (Vojta, 1965/66/68/70/71). 


Reflexkriechen 


Ausgangslage ist die Bauchlage. Der Arm an der 
Gesichtsseite wird nach vorne geschoben, während 
der Arm an der Hinterhauptseite in Pronation 
nach hinten gehalten wird. Beide Beine sind halb 
gebeugt und im Hüftgelenk nach außen rotiert 
(Abb. 4). 

Auslösungszonen: Die Hauptzonen befinden sich 
an den Extremitäten, die Hilfszonen am Gürtel 
jeder Extremität und an der Hinterhauptseite des 
Rumpfes unterhalb des unteren Schulterblattwin- 
kels. Von jeder einzelnen Hauptzone und von je- 
der einzelnen Hilfszone kann der ganze Koordina- 
tionskomplex in der Neugeborenenzeit aktiviert 
werden. 


Der Gesichtsarm (Abb. 5). 


Beim Druck auf den Epicondylus med. humeri 
kontrahieren sich folgende Muskeln: 


a) Im Gebiet des Schulterblattes: 
Der untere Teil des M.trapezius, der M. serra- 
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Zn 


Abb.4. Schema der Ausgangslage für das Reflexkrie- 
chen 


tus ant., die Mm.rhomboidei. Diese Muskel- 
gruppe fixiert das Schulterblatt. 


b) Im Schultergelenk: 

l. Der hintere Teil des M.deltoideus, der 
triceps brachii, der M.teres major, der M. 
latissimus dorsi, und zwar seine Pars trans- 
versa. Die Kontraktion dieser Muskelgruppe 
bewirkt die Reflexbewegung des Armes nach 
hinten. 


2. Der M.pectoralis major, der M. coracobra- 
chialis, der M. subscapularis. Diese Muskel- 
gruppe ermöglicht die Aufrichtung auf der 
aktivierten Seite des Schultergürtels, wobei 
die Kontraktion des M. pectoralis major und 
des M.coracobrachialis der Funktion der 
Antigravitation dient. 


3. Die Mm. supraspinam und infraspinam. Ihre 
ausgewogene Kontraktion sichert das Gleich- 
gewicht der äußeren und inneren Rotation 
im Schultergelenk. 


4. Die Pars acromialis und clavicularis des 
M.deltoideus und die Kontraktion des 
M. biceps brachii sichern das Schultergelenk. 


Abb.5. Mareke, H., 5 Wochen, gesundes Kind. Die 
Aufrichtung im Schultergürtel kommt zustande. Der 
M. latissimus dorsi, M. teres major und der M. triceps 
brachii kontrahieren sich isometrisch. Die Adduktoren 
der Skapula mit dem unteren Teil des M. trapezius 
sind stark kontrahiert. Der Kopf ist beim Drehvor- 
gang schon nahe der Mittelstellung. Die Beine haben 


noch nicht die Ausgangsstellung verlassen. Die 
Beugebewegung des rechten Beines und die Streckung 
des linken Beines werden folgen 


c) Im Ellenbogen erfolgt die Kontraktion des 
M. anconeus und des M. brachialis. Diese Mus- 
kelgruppe sichert die Beugemittelstellung im 
Ellenbogen. 

d) Am Unterarm kommt es zur ausgewogenen 
Kontraktion der gesamten Muskulatur mit fol- 
gendem Faustschluß mit dorsaler Beugung und 
in der radialen Abduktion der Hand und Pro- 
nation des Unterarmes. 

e) Im Handgebiet kommt es zur ausgewogenen 
Kontraktion der Mm. interossei mit der folgen- 
den Abduktion des 1. Metakarpus, der Mm. 
flex. dig. sublimis et prof., des M. flexor pollicis 
brevis und des M. flexor dig. V brevis. 


Der Hinterhauptarm (Abb. 6). 


Die Auslösungszone befindet sich am distalen ra- 
dialen Rand des Unterarmes. Der Unterarm ist 
gestreckt und in Pronation, der Oberarm in inne- 
rer Rotation. Somit befinden sich folgende Mus- 
keln im Dehnungszustand: M. infraspiram und 
die Pars clavicularis M. deltoidei und der M. su- 
pinator. Es entsteht eine Vorwärtsbewegung des 
Hinterhauptarmes, die man als Schrittbewegung 
verstehen kann. Folgende Muskeln und Muskel- 
gruppen sind an dieser Bewegung beteiligt: 


a) Im Gebiet des Schulterblattes: 


Der obere Teil des M.trapezius, der Pars 
acromialis des M. detoideus, M. serratus an- 
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Abb.6. Mareke,H., 5 Wochen, gesundes Kind. Die 
Vorwärtsbewegung des rechten Armes hat angefan- 
gen: Die Hand ist dorsalflektiert, die Finger strecken 
sich, beginnend mit dem Kleinfinger. Der Unterarm 
wird supiniert. Die Beine und der Kopf haben noch 
nicht die Ausgangsstellung verlassen 


terior. Die Kontraktion des M. trapezius zu- 
sammen mit dem M. serratus anterior sichert 
für die Zukunft das Hochheben des Armes 
über die Horizontale. 


b) Im Schultergelenk: 
Pars clavicularis des M. deltoideus, M. pecto- 
ralis minor und M. infraspiram. 


c) Im Ellenbogen: 

M. brachialis, M. biceps brachii, M. brachio- 
radialis, M. supinator. Die Kontraktion dieser 
Muskelgruppe führt zu einer leichten Supina- 
tionsbewegung des Unterarmes bei Außen- 
rotation des Oberarmes. Diese Bewegung 
kommt spontan erst nach der erfolgten Verti- 
kalisierung zustande. 


d) Im Handgelenk und an den Fingern: 
Schon zu Beginn der Bewegung erfolgt die 
radiale Abduktion der Hand mit der dorsalen 
Beugung des Handgelenkes. Im Laufe dieser 
Bewegung entfaltet sich die Streckung der 
Finger, angefangen mit dem Kleinfinger. Die 
Abduktion der Metacarpi wird mit der Ab- 
duktion des 1. Metacarpus vollendet. 


Das Gesichtsbein (Abb. 7). 


Der Druck auf den Condylus med. fem. in die 
Abduktion des Oberschenkels und in die Richtung 
gegen die Hüftpfanne führt zur vorwärtsschreiten- 
den Bewegung des Beines. Am Ende dieser 
Beugebewegung übernimmt das Gesichtsbein die 
Aufrichtungsfunktion des Beckens. 

Beide Bewegungen sind voneinander zu trennen. 
Die Aufrichtung setzt die vollzogene Beugebewe- 


Abb.7. Mareke, H., 5 Wochen, gesundes Kind. Das 
Gesichtsbein vollzieht die Beugebewegung, die Auf- 
richtung im Beckengürtel kann noch nicht zustande- 
kommen. Der Gesichtsarm hat unterdessen eine Rück- 


wärtsbewegung vollzogen, da der entsprechende 
Widerstand gegen diese Bewegung ausblieb. Aus 
diesem Grunde konnte die Aufrichtung im Schulter- 
gürtel nicht zustandekommen 


gung voraus. Beide Bewegungen verlaufen in der 
äußeren Rotation des Oberschenkels. Folgende 
Muskeln sind an dieser Bewegung beteiligt: 


a) Im Beckengürtel: 

Der M. ileopsoas, der M.rectus fem. und M. 
sartorius. Synergisten hierzu sind die Adduk- 
toren des Oberschenkels und die ausgewogene 
Kontraktion der Innen- und Außenrotatoren des 
Hüftgelenkes. Der M. gluteus med. kontrahiert 
sich. Seine Kontraktion kommt vollkommen zu- 
stande, sobald er die synergistische Funktion 
der Beckengürtelaufrichtung übernimmt. 


>; 


Im Kniegelenk: 
Es erfolgt eine Beugebewegung, an der alle 
Kniebeuger und der M. gastrocnemius betei- 


ligt sind. 


c) Im Fuß- und Zehengelenk: 
Es kommt zur dorsalen Beugung des oberen 
Sprunggelenkes, zur Pronation des unteren 
Sprunggelenkes und zur Streckung und Sprei- 
zung der Zehen. 


Sobald die Beugebewegung des Beines zustande 
kommt, ändert sich die ganze Muskelzusammen- 
arbeit: 

d) Die Adduktoren des Oberschenkels überneh- 
men dann zusammen mit dem M. gluteus med. 
die Aufrichtungsfunktion des Beckens. Zur 
Sicherung der leichten äußeren Rotation des 
Oberschenkels sind die Außen- und Innen- 
rotatoren des Hüftgelenkes ausgewogen kon- 
trahiert. Der M. quadriceps fem. und die 
Kniebeuger sind Synergisten der Aufrichtung. 
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Abb. 8. Mareke, H., 5 Wochen, gesundes Kind. Die 
Streckbewegung des Hinterhauptbeines ist in vollem 
Gange, die Zehen sind gebeugt. Der Hinterhauptarm 
„schreitet“ nach vorne, der Kopf fängt an sich zu 
drehen, das Gesichtsbein hat die Beugebewegung voll- 
zogen. Wegen des mangelnden Widerstandes gegen 
die Bewegung des Gesichtsarmes und Hinterhaupt- 
armes kann sich die Aufrichtung nicht entsprechend 


entfalten 


Die Antigravitationsfunktion übernehmen die 
Adduktoren des Oberschenkels und der M. 
obturatorius int., ähnlich wie der M. pectora- 
lis major und der M. subscapularis im Schul- 
tergürtel. 


e) Im Fußgelenk sind der M. tibialis ant. und 
der M. triceps surae kontrahiert. Bei dorsaler 
Beugung der Füße läßt die Pronationsstellung 
mittels der starken Kontraktion des M. tibialis 
post. nach, und der Fuß geht in die Mittel- 
stellung. 


Bei der vollendeten Aufrichtung des Beckengür- 
tels ist der M.gluteus med. wie ein elastisches 
Dach über das Hüftgelenk gespannt. Der Schen- 
kelkopf wird gegen die Mitte der Hüftpfanne 
gedrückt, wobei sich die Aufrichtung im Hüft- 
gelenk durch die Rotation des Schenkelkopfes 
vollzieht und nicht durch den steilen Druck in 
einer einzigen Richtung. Dasselbe vollzieht sich 
auch im Schultergelenk. Aus der synergistischen 
Funktion hat die Adduktorengruppe bei der 
Beugebewegung die Funktion des Erstbewegers 
(prime mover) bei der Aufrichtung übernommen. 
Die Kontraktion des M. obturatorius, der üblicher- 
weise der Adduktion und Innerrotation dient, 
dient jetzt der Aufrichtung in der äußeren Rota- 
tion des Oberschenkels. 

Im unteren Sprunggelenk erscheint zum ersten 
Male die dorsale Beugung des Fußes in der 
Mittelstellung. In der Neugeborenenzeit verläuft 
die dorsale Beugung im Fußgelenk immer in der 
Pronation des unteren Sprunggelenkes. Die Kon- 
traktion des M.tibialis post. hat den Fuß in die 
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Mittelstellung gebracht. Später im 4. Trimenon ist 
diese Kontraktion zur Sicherung des Fußes beim 
Stehen unentbehrlich. In der Neugeborenenzeit 
und im 4. Trimenon verläuft die Kontraktion des 
M.tibialis post. als Komponente der Aufrichtung. 


Das Hinterhauptbein (Abb. 8). 


Der Druck auf die Ferse von hinten und oben 
gegen die Unterlage bei Mittelstellung des Fußes 
führt zur Streckbewegung des Beines. Die ganze 
Bewegung verläuft in der äußeren Rotation des 
Oberschenkels. Die Erstbeweger dieser Streckung 
sind der M. gluteus med. und der M.tensor fas- 
ciae lat. Die Adduktorengruppe wirkt als Syner- 
gist der Streckung. Am Ende der Streckung 
kommt es zur massiven Kontraktion des M. triceps 
surae und des M.tibialis ant. Durch die starke 
Kontraktion des M.tibialis post. nimmt der Fuß 
die Supinationshaltung ein. Die Zehen beugen 
sich. 


Der Koordinationskomplex des Reflexkriechens 


Wir haben die lokalen Antworten an jeder Extre- 
mität beschrieben. Bei Anwendung der Epicon- 
dyluszone erfolgen z.B. außer der lokalen Ant- 
wort (hier die Bewegung des Gesichtsarmes) die 
Bewegungen der anderen Extremitäten als ent- 
fernte Antworten. Im Laufe dieser Aktivität verläuft 
außer an den Extremitäten auch eine gesetz- 
mäßige Aktivierung am Rumpf, Nacken, den 
Schließmuskeln und im orofazialen Gebiet. 


Der Nacken 


Zu Beginn der Aktivierung erscheint im Nacken- 
gebiet die asymmetrische Nackenstreckung: An 
der Gesichtsseite kontrahiert sich der M. splenius 
cervicis und der M.transversooccipitalis. Im 
Laufe der Kopfdrehung erscheint die symmetri- 
sche Nackenstreckung. In der normalen Entwick- 
lung erscheint die symmetrische Nackenstreckung 
spontan erst am Ende des 1. Trimenons. Am 
Ende der Aktivitäten des ganzen Koordinations- 
komplexes nimmt der Kopf wieder die asymme- 
trische Nackenstreckung ein, dieses Mal zu der 
anderen Seite gedreht. 


Orofaciales Gebiet 


Schon zu Beginn der Kopfdrehung erscheint 
ruckartig die Blickwendung in Richtung der 
Kopfdrehung. Auch die Mandibula, der Mund- 
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winkel und die Zunge verschieben sich in Rich- 
tung der Kopfdrehung. 


Der Rumpf 


Im Rumpfgebiet kommt es zur Streckung, die 
anfangs asymmetrisch, im Schultergürtelgebiet 
mehr auf der Gesichtsseite, im lumbosakralen 
Übergang mehr auf der Hinterhauptseite verläuft. 
Bei der Drehung des Kopfes entwickelt sich die 
Inkurvation des Rumpfes zu der ursprünglichen 
Gesichtsseite. Wir sagen „ursprünglichen Ge- 
sichtsseite“, weil sich der Kopf bei der erfolgten 
Inkurvation des Rumpfes schon gedreht hat, die 
Bewegungen an den Extremitäten sind schon ab- 
gelaufen, und der Rumpf ist auf die ursprüng- 
lich an der Gesichtsseite gelegenen Extremitäten 
gestützt. Die Aufrichtung ist vollzogen. In dieser 
Phase der Rumpfaufrichtung ist der M. latissimus 
dorsi mit dem M. quadratus lumborum an der 
Seite der Inkurvation (ursprüngliche Gesichts- 
seite) maximal kontrahiert. Beide Muskeln bilden 
eine Funktionseinheit. Sie sind wie eine Sehne 
am Bogen der Wirbelsäule gespannt. Auf der ur- 
sprünglichen Hinterhauptseite verlagert das Bein 
durch die Streckbewegung den Körper nach vorne 
und auf die stützenden Extremitäten auf der an- 
deren Seite. Der Arm hat einen Schritt nach 
vorne gemacht. 


Schrittbewegungen 


Die Beugebewegung des Gesichtsbeines ist eine 
Schrittbewegung, der die Bewegung des Hinter- 
hauptarmes entspricht. Beide sind zeitlich von- 
einander leicht getrennt. Die Streckbewegung des 
Beines wirkt sich auf den Beckengürtel, der in 
dieser Phase schräg steht, und auf den Rumpf, 
der in dieser Phase zur anderen Seite inkurviert 
wird, wie ein Stoß auf einen elastischen Bogen 
aus. Auf der konvexen Seite der Wirbelsäule kann 
man in dieser Phase mit einem sehr komplizierten 
Dehnungszustand der kurzen intervertebralen 
Muskeln rechnen. Sie sind jetzt auf die reziproke 
Bewegung im Rumpfbereich vorbereitet. 


Drehbewegung der Wirbelsäule 


Außer den seitlichen Bewegungen im Rumpf ver- 
läuft im ganzen Axisorgan eine gesetzmäßige 
Drehbewegung in der Wirbelsäule. Von der Dre- 
hung des Kopfes haben wir schon gesprochen. Im 
Schulter- und Beckengürtel verläuft die Dreh- 


bewegung bei der Aufrichtung. Wenn es nur zur 
Kontraktion der Antigravitationsmuskelgruppen 
(M. pectoralis major und Adduktoren des Ober- 
schenkels) käme, würde die Wirbelsäule zu den 
stützenden Extremitäten gedreht und Brustkorb 
und Becken dorthin geneigt, wie das in der patho- 
logischen motorischen Entwicklung der Fall ist. 
Aber die Stabilisatoren der Antigravitation (Ad- 
duktoren der Scapula und M. gluteus med.) er- 
möglichen durch ihre Kontraktion die eigentliche 
Aufrichtung des Rumpfes dadurch, daß sich in 
den intervertebralen Gelenken eine Rotation ent- 
gegen der erwähnten Neigung vollzieht, also wie- 
der in Richtung Kopfdrehung. 

Beim passiv durchgeführten Kriechen kommt die 
Funktion der Adduktoren der Scapula und des 
M. gluteus med. nicht zustande. 


Der Brustkorb und die Bauchmuskulatur 


Die Mm. intercostales und die Bauchmuskeln sind 
in den Koordinationskomplex des Reflexkriechens 
engstens einbezogen. Der Brustkorb dehnt sich 
aus und zwar mehr auf der Hinterhauptseite, wo 
sich eine Art der primitiven segmentalen Ein- 
atmung vollzieht. 

Während der Streckung des Rumpfes kontrahiert 
sich nicht nur der M.rectus abdominis, sondern 
auch der M. transversus abdominis und zwar mehr 
auf der Gesichtsseite. Dasselbe trifft für die Mm. 
obliqui abdominis zu. Die Kontraktion des M. 
obliquus abd. int. auf der Gesichtsseite wirkt über 
dem Ansatz an der Scheide des M.rectus abd. 
als ein Dehnungsreiz des anderseitigen M. obli- 
quus abd. externus. Auf der Hinterhauptseite, die 
im Laufe der Aktivation des Koordinatenkom- 
plexes konvex wird, erscheint ein Dehnungszu- 
stand des M. obliquus int., der sich wieder auf die 
Aktivation des anderseitigen M. obliquus ext. aus- 
wirkt. So entsteht eine regelrechte Bauchpresse. 
Auf diese Weise erklären wir die regelmäßige 
Harnentleerung bei der Aktivation des Koordina- 
tionskomplexes im Falle der Myelodysplasien mit 
Paraplegie der Beine und Sphinkterenparalyse. 
Die koordinierte Funktion der Bauchmuskelwand 
begünstigt die kostale Atmung und die Funktion 
des Zwerchfells in der Atemkoordination. Jeden- 
falls verschwindet bei der erfolgreichen Behand- 
lung die Harrisonsche Furche, die bei den fixier- 
ten Spastikern im Alter von 3—6 Jahren zu 90% 
vorhanden ist (Vojta, 1959). 
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Die Schließmuskeln 


Bei der Aktivierung der Aufrichtungsmechanismen 
des Reflexkriechens kommt es gesetzmäßig zur 
Kontraktion des Analsphinkters. Aus der klini- 
schen Erfahrung muß es auch zur Kontraktion 
des M.sphincter uretrae kommen. Bei der Be- 
handlung der Myelodysplasien mit Sphinkteren- 
insuffizienz konnten wir die Sphinkterenkontrolle 
durch die Anwendung des Reflexkriechens oft 
erreichen (Abb. 9—10). 


Der Koordinationskomplex 
Das Reflexkriechen beinhaltet die Aktivierung der 
gesamten quergestreiften Muskulatur, der Augen- 
muskeln, der orofazialen Muskeln, die Anal- und 


Abb. 9 


Uretralsphinkteren einbezogen. Er ist bei einem 
gesunden Neugeborenen in den ersten 6 Lebens- 
wochen von einer einzigen Zone aus zu aktivieren. 
Später gelingt dies nur unter Kombination ver- 
schiedener Zonen. Bei einem postural gestörten 
Neugeborenen ist die Kombination der Zonen zur 
Aktivation des ganzen Koordinationskomplexes 
schon im Alter bis zu 6 Wochen notwendig; 
anderenfalls verläuft die Aktivation unvollständig 
(Abb. 11—12). 


Das afferente System 


Die Auslösungsreize entstehen durch den Druck 
auf die Zonen. Sie sind u. E. proprozeptiven Cha- 
rakters. Bei Anwendung der Hilfszonen entsteht 


Abb. 9. Jacqueline, St., 6 Wochen, mul- 
tiple Mißbildungen: Mikrencephalia pri- 
maria, angeborene Hüftluxation, par- 
tielle Aplasie des Steißbeins, angeborener 
Klumpfuß rechts und Hackenfuß links. 
Funktionell: Kaudasyndrom mit klaffen- 
dem After 


Abb. 10. Jacqueline, St., 3 Monate und 
1 Woche. Nach 7 Wochen der Behand- 
lung durch die Anwendung der reflex- 
veranlagten Fortbewegung: Der After 
ist geschlossen, die Kontur der Gluteal- 
muskulatur und der Unterschenkel hat 
sich gebessert. Durch die Behandlung 
wurde der Beckenboden und auch der 
Analschließer aktiviert 


Abb. 11. Mareke, H., 5 Wochen, gesundes Kind. Si- 
multane Anwendung von mehreren Zonen: Stretch 
des M. glutaeus medius, kombiniert mit Fersenzone, 
Stretch der Adduktoren der Skapula kombiniert mit 
der Epikondylus-Zone. Am Kopf wurde ein Wider- 
stand gesetzt. Das Gesichtsbein hat die Beugebewe- 
gung vollzogen. Damit haben wir optimale Bedin- 
gungen für die Entfaltung der Beckengürtelaufrich- 
tung rechts 


Abb. 12. Mareke, H., 5 Wochen, gesundes Kind. Eine 
weitere Modifikation der simultanen Anwendung von 
mehreren Auslösungszonen. Der Hinterhauptsarm be- 
wegt sich nach vorne, wobei die Unterlage als Wider- 
stand gegen die dorsale Beugung im Handgelenk 
wirkt. Der Unterarm wird supiniert, der Oberarm 
außenrotiert 
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der Auslösungsreiz durch die komplizierte Stretch- 
situation einzelner Muskeln oder Muskelgruppen. 
Durch Anwendung mehrerer Auslösungszonen 
gleichzeitig verläuft die Reaktion auf Grund der 
räumlichen Summation schneller und vollkom- 
mener. Durch Anhalten des Reizes und durch 
einen Widerstand an den Extremitäten und am 
Kopf gegen die provozierte Bewegung wird der 
Koordinationskomplex in seiner Vollkommenheit 
auch schneller und besser aktiviert. Wir rechnen 
mit der zeitlichen Summation. Die phasische 
Muskelkontraktion wird durch den Widerstand 
in eine isometrische Kontraktion umgewandelt. 
Die Dauer des Verlaufes der geplanten Winkel- 
Bewegung wird durch den Widerstand verlängert, 
indem die Muskelgruppen ständig aktiv kontra- 
hiert verbleiben. Somit ist die zeitliche Summa- 
tion noch gesteigert. Sobald der Kopf und die 
Extremitäten die endgültige Lage erreicht haben, 
ist das Ende der Aktivierung des Koordinations- 
komplexes gegeben. 

Bei Beeinflussung einer einzelnen Zone können 
wir von einer lokalen und von entfernten Ant- 
worten sprechen. Die lokale Antwort entsteht an 
der Extremität, deren Auslösungszone wir ver- 
wendet haben, während wir unter den entfernten 
Antworten die provozierten Bewegungen der 
übrigen Extremitäten und des Rumpfes verstehen. 
So besteht der Koordinationskomplex in seiner 
Ganzheit aus der lokalen Antwort und der Ge- 
samtheit der entfernten Antworten. 

Beim pathologischen Kind muß man mehrere Reiz- 
zonen und Widerstände ansetzen, um die opti- 
male Aktivation des ganzen Koordinationskom- 
plexes zu erreichen. So arbeiten wir immer mit 
der maximal vorhandenen zeitlichen und räum- 
lichen Summation. 

Durch die Stretchzustände in verschiedenen 
Muskeln und Muskelgruppen wird das spinale 
segmentale Niveau direkt aktiviert. Das bestätigt 
die Erscheinung des Klonus bei fixierten Spasti- 
kern. Die bisherige Starrheit der spinalen Aktivi- 
tät gerät in einen labilen Zustand. Die Kontrak- 
tion der flachen Rumpf- und Gliedergürtelmuskeln 
beginnt bei einem Kind mit fixierter Spastik oder 
Athetose mit einer Kontraktion der einzelnen 
Muskelfaszikel als _Kontraktionsfaszikulation. 
Diese Art der Aktivierung sieht man sonst nur bei 
einer peripheren Parese. 

Die supraspinale Aktivierung hat zur Verfügung: 


1. Die direkte sensitive Bahn der spinalen Hin- 
terstränge 


ID 


die indirekte sensitive Bahn der spinozerebel- 
lären Bahnen 


3. die spinorektikuläre Bahn (Brodal). 

Diese Bahnen „informieren“ direkt oder indirekt 
das retikuläre Gebiet des Hirnstammes. Dieses 
retikuläre Gebiet des Hirnstammes ist die nied- 
rigste Koordinationsebene, wo sich die Gesamt- 
heit der motorischen Antworten von einer ein- 
zigen Auslösungszone aus organisieren kann. 


Koordinationsebene 


Die möglichst niedrigste Ebene der Koordination 
muß u.E. oberhalb des Kernes des Fasciculus 
longitudinalis dorsalis lokalisiert sein, denn die 
provozierte Seitwärtsdrehung der Augen ist beim 
Reflexkriechen eine regelmäßige Erscheinung. Sie 
ist nicht Folge einer vestibulären Reizung. Beim 
Widerstand gegen die Kopfdrehung wird der Kopf 
in derselben Lage gehalten. Es kann zu keiner 
Änderung der vestibulären Propriozeption kom- 
men. Trotzdem drehen sich die Augen zu der 
geplanten Seite der Kopfdrehung. Den Fasciculus 
longitudinalis dorsalis haben wir erwähnt, weil 
in diesem die Nervenfasern der Blickwendung 
verlaufen. 

Die provozierten Augenbewegungen durch die 
von den Extremitäten ausgehende Reizung und 
von der Reizung des Körpers führen uns zu der 
Annahme, daß die höchste Koordination des Re- 
flexkriechenkomplexes mindestens vom Mittelhirn 
hinauf zu suchen ist. Auf diese Weise ist zu ver- 
stehen, wie beim pathologischen Kind die dros- 
selnde Koordinationsstereotypie, von der wir frü- 
her gesprochen haben, durch die Bereicherung 
des Reflexkriechen-Koordinationskomplexes um- 
gestaltet wird, und somit die klinische Prägung 
der negativen Meilensteine abgebaut wird. 


Das efferente System 


Schon von der Tatsache ausgehend, daß das Re- 
flexkriechen schon in der Neugeborenenzeit vor- 
handen ist, verläuft das efferente System nicht 
über die kortikospinale Bahn. Zur Verfügung 
stehen verschiedene Bahnensysteme. Wir können 
kaum etwas über die Beteiligung dieser Bahnen 
aussagen. Wir nehmen an, daß die retikulo- 
spinale Bahn die größte Rolle spielt. Die rubro- 
spinale und nigrospinale Bahn sollte auch eine 
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größere Rolle spielen, als es der anatomischen 
Repräsentation dieser Systeme beim Menschen 
entspricht. Jedenfalls rechnen wir nicht so viel 
mit der vestibulospinalen Bahn und des Fascicu- 
lus long. dorsalis wegen der schon früher erwähn- 
ten Tatsache und weil die Ausstrahlung des letzt- 
genannten kaudalwärts im spinalen Gebiet bei 
DS8 endet. 

Unter der erwähnten Efferenz wird das spinale 
Niveau als Ganzes durch einen bestimmten Kodus 
der efferenten Impulse beeinflußt. Somit wird die 
ganze quergestreifte Muskulatur physiologisch ak- 
tiviert. Die Mannigfaltigkeit der einzelnen Mus- 
keln und Muskelgruppenaktionen im Rahmen des 
Lokomotionsvorganges ist sicher vielfältiger und 
elastischer als die Stereotypie der Haltungsscha- 
blonen der TNR und TLAR, die sich in den sog. 
negativen Meilensteinen widerspiegelt. 


Reflexkriechen und TNR-Schablone 


Mit Vollendung des Reflexkriechenvorganges hat 
sich der Kopf zur anderen Seite gedreht. Das Bein 
ist jetzt an der Gesichtseite gestreckt, der Arm 


Abb.13. Schablone des Reflex-Kriechens. Die Aus- 
gangsposition ist durch die durchbrochene Linie, die 
Mittelstellung durch die dünne Linie und die End- 
stellung durch die dicke Linie gekennzeichnet 


nach vorne geschritten bei abduziertem Schulter- 


blatt (Abb. 13). 


Streckschablone 


Wir möchten jetzt untersuchen, inwiefern die 
TNR-Schablone in der Bewegung des Armes und 
des Beines enthalten ist. 

In der ATNR-Schablone nchmen die Gesichtsex- 
tremitäten eine Streckhaltung ein. Der Arm wird 
adduziert und innenrotiert, das Schulterblatt ab- 
duziert, der Unterarm proniert und die Hand in 
ulnarer Duktion evtl. zur Faust geballt (Abb. 14a, 
14b, 15). Das Bein ist gestreckt, adduziert, der 
Fuß in Spitzfußstellung. 

Am Ende des Reflexkriechvorganges — wenn der 
Kopf schon gedreht ist — hat der Arm an der 
jetzigen Gesichtsseite folgende Bewegungen voll- 
zogen: Der Oberarm ist abduziert, außenrotiert, 
das Schulterblatt abduziert, der Ellenbogen ge- 
streckt, die Hand in radialer Duktion gestreckt, die 
Finger gestreckt. 

Das Bein wird in Hüft- und Kniegelenk gestreckt, 
außenrotiert und leicht abduziert, der Fuß in Mit- 
telstellung supiniert, die Zehen gebeugt. 

In den Schlüsselgelenken verlaufen also in beiden 
Schablonen umgekehrte Bewegungen: In der 
Schablone der ATNR Innenrotation mit Adduk- 
tion, im Reflexkriechen Außenrotation mit Abduk- 
tion. Der grundsätzliche Unterschied besteht in 
der Rotation im Schulter- und im Hüftgelenk. Die 
äußere Rotation im Schulter- und Hüftgelenk, die 
in jedem pathologischen Syndrom fehlt, wird 
durch die Reflexlokomotion aktiviert. Die primi- 
tive Koordinationsschablone der ATNR wird so- 
mit grundlegend umgebaut. 

An den Akren treten im Reflexkriechen grund- 
sätzlich andere Koordinationseigenschaften in Er- 
scheinung als in der pathologischen Haltungs- 
stereotypie der ATNR. Beim Reflexkriechen er- 
scheint als wesentlicher Unterschied an der Hand 
eine Extension mit radialer Duktion im Handge- 
lenk und Streckung und Abduktion der Finger. In 
der ATNR-Schablone finden wir dagegen die ul- 
nare Duktion des Handgelenkes mit Adduktion 
der Metakarpen und Fausthaltung. Diese Haltung 
ist auch im spastischen und im atheototischen 
Bild zu sehen. 

Die Bewegung des Fußes verläuft beim Reflex- 
kriechen in Mittelstellung des oberen Sprungge- 
lenkes, Supination des unteren Sprunggelenkes 
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Abb. 14a. Renate, Sch, 7 Monate, gemischte Tetra- 
parese. Spontane ATNR-Haltung in der Bauchlage, 
ähnlich der Endphase des Reflex-Kriechens 


und Zehenbeugung. In der Schablone der ATNR 
macht der Fuß eine Plantarbewegung im oberen 
Sprunggelenk (Spitzfußstellung) mit dorsaler Ex- 
tension und Spreizung der Zehen. 

Aus der ATNR-Schablone ist am Ende des Re- 
flexkriechvorganges nur die Abduktion des Schul- 
terblattes und die Streckung im Hüft- und Knie- 
gelenk geblieben. Alle anderen Koordinations- 
eigenschaften verlaufen in einer anderen Weise. 
Besonders an den Akren — das ist das Auffallend- 
ste — erscheinen diejenigen Koordinationseigen- 
schaften, die in der normalen Entwicklung spon- 
tan erst um 2—3 Trimenone später auftreten in 
einer höheren Stufe der posturalen Ontogenese. 


Beugeschablone 


Die Extremitäten, die am Ende des Lokomotions- 
vorganges des Reflexkriechens auf der Hinter- 
hauptseite liegen, haben eine Beugebewegung 
vollzogen, ähnlich der Schablone der ATNR 
(Abb. 16, 17, 18, 19). Beim Reflexkriechen ist in 
die Beugebewegung des Armes gleichzeitig die 
Aufrichtung des Schultergürtels an dieser Seite 
einbezogen. Diese Aufrichtungsfunktion ist durch 
die Kontraktion der Pektoralismuskelgruppe zu- 
sammen mit der Kontraktion des hinteren Teiles 
M. deltoideus, der Mm. triceps brachii, teres major 
und latissimus dorsi sichergestellt. Die Stabilisie- 
rung des Schulterblattes zum Rumpf ist durch 
die Kontraktion des M. subscapularis, der Adduk- 
toren der Scapula und der Pars inferior des M. 
trapezius gewährleistet, um nur die wichtigsten 
Muskeln zu erwähnen. Die Beugebewegung des 
Armes in der Schablone der ATNR ist koordina- 
tionsmäßig im Vergleich zu der bereits geschilder- 
ten Aktivierung extrem arm, ohne Funktion der 
Aufrichtung und ohne Stabilisierung der Scapula. 


——— 
Abb. 14b. Renate, Sch., 7 Monate, gemischte Tetra- 


parese. Spontane ATNR-Haltung in der Rückenlage 
s. Abb. 13 


Abb. 15. Rainer, F., 3 Wochen, leichte zentrale Koor- 


dinationsstörung. ATNR-Schablone durch passive 
Kopfdrehung ausgelöst. Fixiertt man das Kind an der 
Brust, so kann es zu keiner Mischung mit den Körper- 
stellreflexen kommen 


Am Bein ist die Beugebewegung beim Reflex- 
kriechen und in der Schablone der ATNR die- 
selbe. Direkt am Ende dieser Bewegung erfolgt 
beim Reflexkriechen die Aufrichtung, ähnlich wie 
an der oberen Extremität. Nach vollzogener Beu- 
gung übernehmen die Adduktoren des Beines die 
Aufrichtungsfunktion. Für die Stabilisierung des 
Hüftgelenkes und die Haltung des Beckengürtels 
an dieser Seite spielt die Kontraktion des M. glu- 
taeus medius die wichtigste Rolle. Außerdem sind 
die Innen- und Außenrotatoren des Hüftgelenkes 
gleichmäßig ausgewogen isometrisch kontrahiert. 
Wird ein Kind mit klinisch geprägten TNR in 
Bauchlage versetzt, so ist dieses nicht fähig, die 
bereits beschriebenen Koordinationseigenschaften 
des Reflexkriechens spontan einzunehmen. Seine 
Bewegungsversuche verlaufen in der Bauchlage 
in amphibienhafter Weise. Erst durch Anwendung 
der entsprechenden Reizauslösungszonen und un- 
ter strikter Berücksichtigung der Ausgangslage 
können die oben beschriebenen Muskelgruppen 
aktiviert werden. 

Die akrale Beweglichkeit erreicht beim Reflex- 
kriechen grundsätzlich neue Koordinationsele- 
mente: 
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Abb.16. Eduard, P., 2:3 Jahre, schwere spastische 
infantile Diplegie im apedalen Zustand, Anarthrie, 
Epilepsie. Unvollständige Kriechschablone: Bei man- 
gelnder Aufrichtung im Schultergürtel links nimmt der 
Beckengürtel eine vorübergehende Beugehaltung wie 
beim Neugeborenen ein. Die Fortbewegung kann 
nicht zustande kommen. Der Kopf dreht sich inzwi- 
schen zurück zur linken Seite 


Abb. 18. Rainer, F., 3 Wochen, leichte zentrale Koor- 
dinationsstörung. Vollkommene ATNR-Schablone mit 
Beugeantwort auf der rechten Seite. Die ulnare Ab- 
duktion der Hand ist nur angedeutet 


a) Radiale Duktion der Hand, Greifbewegung der 
Hand in radialer Duktion bei Abduktion des 
l. Metakarpus. 

b) Übergang von der dorsalen Position in Pro- 
nation zur Mittelstellung im Sprunggelenk und 
von der Zehenspreizung zur Mittelstellung der 
Zehen. 

Beide Bewegungen erscheinen spontan erst um 

2—3 Trimenons später in der normalen Entwick- 

lung, dann aber schon in eine höhere posturaie 

Entwicklung eingegliedert. 


Die Rolle des Kopfes 


Bisher haben wir die Haltung und die Bewegungs- 
abläufe der Extremitäten beim Reflexkriechen- 
Koordinationskomplex mit der TNR-Schablone 
verglichen. Die Haltung und Bewegung des Kop- 
fes ist im Reflexkriechen und in der Schablone 


Abb. 17. Eduard, P.,2:3 Jahre, schwere spastische in- 
fantile Diplegie im apedalen Zustand, Anarthrie, Epi- 
lepsie. Unvollständige Kriechschablone: Die Fort- 
bewegungstendenz wird durch die Einnahme der 
ATNR-Schablone verhindert. Es kann nicht zur Auf- 
richtung im linken Schultergürtel kommen. Ebenso 
bleibt die Aufrichtung im Beckengürtel aus. Die 


quadrupedale Fortbewegung kann spontan zustande 
kommen 


Abb. 19. Funda, A., 3 Wochen, gesundes Kind. ATNR- 
Schablone. Die Beugeantwort am rechten Arm ist 
vollkommen 


der TNR grundsätzlich verschiedenen Ursprungs. 
Bei den TNR nehmen die Extremitäten eine dif- 
ferenzierte Haltung als Folge der passiven Hal- 
tung des Kopfes ein. Auch in der Bauchlage er- 
scheint dasselbe (Amphibian reaction). Beim 
Reflexkriechen ist die Bewegung des Kopfes eine 
Folge des peripheren, d.h. der von den Extremi- 
täten oder vom Rumpf ausgehenden Reizung. 
Die TNR werden durch die Propriozeption der 
intervertebralen Gelenke (C1—-C3) ausgelöst. Von 
dieser segmentalen Ebene hinab wird die Gestal- 
tung des ganzen TNR-Koordinationskomplexes 
durchgeführt. Das obere Niveau der TNR-Koor- 
dinationsebene ist im Bereich des unteren Hirn- 
stammes zu suchen. 

Beim Reflexkriechen könnte man eine lokale Ant- 
wort von einer Auslösungszone durch die Funk- 
tion des spinalen segmentalen Niveaus erklären, 
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z.B. die Bewegung des Gesichtsarmes durch Rei- 
zung der Epikondyluszone. 

Die entfernten Antworten (der Beine und des an- 
deren Armes, des Kopfes und im Rumpfgebiet) 
setzen bei Anwendung der erwähnten Epikon- 
dyluszone auch eine übergeordnete Koordina- 
tionsebene voraus. Die Aktivierung der Muskula- 
tur des ganzen Körpers und der Extremitäten in 
gesetzmäßiger Weise kann von jeder beliebigen 
Auslösungszone erfolgen, was der Vorstellung der 
dem Rückenmark übergeordneten Koordinations- 
ebene entspricht. 


Das Reflex-Umdrehen 
Ein gesunder Säugling kann sich am Ende des 
2. Trimenons spontan vom Rücken auf den Bauch 
drehen. Vor dieser Zeit hat die Hand-Mund-Auge- 
Koordination begonnen, negative Meilensteine 
der Entwicklung sind nicht vorhanden. Die toni- 
sche Reflexologie (TNR, TLR) ist aus dem klini- 
schen Bild verschwunden, andere primitive Re- 
flexe und Reflexreaktionen sind erloschen (Bab- 
kin, Moro, Streckreflexe). 
Die pathologische motorische Entwicklung ist 
durch eine auf den ersten Blick abnormale Art des 
Drehens gekennzeichnet. Ist das Kind mental so 
weit, sich um einen engeren Kontakt mit der 
Umwelt zu bemühen, so dreht es sich en bloc 
oder noch häufiger in der opisthotonischen Scha- 
blone (Abb. 20). 
Dreht sich ein Kind zum Ende des 2. Trimenons 
spontan in normaler Weise, so ist es keinesfalls 
durch eine pathologische motorische Entwicklung 
bedroht. Das koordinierte Drehen ist die Voraus- 
setzung für die erste Stufe der menschlichen 
Fortbewegung, das Krabbeln. 
Jedem Neugeborenen ist reflexogen ein System 
veranlagt, das in seiner Gestaltung dem spontanen 
Drehen entspricht. Wir nennen diesen Vorgang 
Reflex-Umdrehen (Vojta, 1970/1965). Wir haben 
diesen Vorgang — wie auch das Reflex-Kriechen 
— Stück für Stück an Kindern mit fixierter Spastik 
und Athetose beobachtet. Es handelt sich um 
einen Koordinationskomplex mit einer gesetz- 
mäßigen Gestaltung, an dem man wie beim Re- 
flexkriechen sowie bei jeder Fortbewegung drei 
von einander nicht trennbare Komponenten unter- 
scheiden kann: Die automatische Steuerung der 
Körperlage, die entsprechenden Aufrichtungs- 
mechanismen und die entsprechende phasische 
Beweglichkeit. 


7 Vojta, Bewegungsstörungen 


Abb.20. Frank, Sch, 4:8 Jahre, schwerste Tetra- 
spastik mit Oligophrenie, Anarthrie, sec. Mikrenzepha- 
lie. En bloc Drehen auf dystonische Weise in der 
Schablone der ATNR und TLR 


Von großer Bedeutung ist das Reflex-Umdrehen 
deshalb, weil dieser Koordinationskomplex Koor- 
dinationselemente beinhaltet, die in der normalen 
Entwicklung spontan um 2—4 Trimenons später 
erscheinen, in der pathologischen motorischen 
Entwicklung jedoch unvollkommen sind oder nie 
auftreten. So ergibt sich die Möglichkeit, das 
Reflex-Umdrehen als Bahnungssystem für die 
fehlenden Muskelspiele beim Kind mit pathologi- 
scher-motorischer Situation anzuwenden. 

Wir versuchen den Koordinationskomplex in sei- 
ner kinesiologischen Gestaltung zu beschreiben. 
Die einzelnen segmentalen Bewegungen, die Akti- 
vierung einzelner Muskeln und einzelner Muskel- 
gruppen sind nur beim pathologischen Kind gut 
zu verfolgen, weil die Aktivität langsamer er- 
scheint. Im Laufe der Behandlung erscheint sie 
schneller und vollkommener in dem Maße wie 
sich das ganze klinische Bild bessert. 

Beim gesunden Neugeborenen verläuft die Akti- 
vation in ihrer Ganzheit schnell. Es ist sehr 
schwierig, die provozierten Bewegungen vom 
Gesichtspunkt Muskelgruppenaktivierung 
zu betrachten. 


einer 


Ausgangslage 


Gesunde Neugeborene und junge Säuglinge neh- 
men — wie bereits betont — in der Rückenlage 
spontan eine asymmetrische Haltung ein. Der 
Kopf ist zur Seite gedreht, der Körper in Beuge- 
haltung zur Seite des Gesichtes geneigt. Die Ex- 
tremitäten nehmen die Haltung entsprechend der 
Schablone der ATNR ein: Das Gesichtsbein ist 
gestreckt, das andere gebeugt. Der Oberarm an 
der Hinterhauptseite ist leicht abduziert, der an 
der Gesichtsseite adduziert, die Unterarme sind 
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Abb. 21. Ingo, W., 30 Tage, gesundes Kind. Spontane 
Haltung des Körpers und der Extremitäten in der 
Mischung der ATNR- und Körperstellreflex-Schablone 
(von der Gesichtsseite gesehen) 


im Ellenbogen entweder gebeugt oder an der 
Gesichtsseite leicht gestreckt (Abb. 21/22). 

Auf diese Weise finden wir bei der vom Kind 
spontan eingenommenen Körperhaltung eine Art 
von Kombination der ATNR-Schablone mit der 
der Körperstellreflexe (neck righting reflexes). Die 
Koordinationsebene dieser Reflexe liegt in der 
Medulla oblongata, ihr Afferenzgebiet in den 
intervertebralen Gelenken der obersten 3 Hals- 
wirbel. Die Eintrittspforte der propriozeptiven 
Reize liegt in den drei obersten Hinterwurzeln des 
Rückenmarkes. 


Abb.23. Schema der Ausgangslage des Reflex-Um- 
drehens mit der Brustzone und Richtung des Druckes 


Abb. 22. Esther, J., 7 Wochen, mittelschwere zentrale 
Koordinationsstörung. Spontan eingenommene Hal- 
tung des Körpers und der Extremitäten, diesmal ohne 
Beimischung der Körperstellreflexe (von der Hinter- 
hauptseite gesehen) 


Auslösungsreiz — Auslösungszone 


Der Auslösungsreiz erfolgt durch den Druck auf 
die Brust in der Mamillarlinie am Ansatz des 
Zwerchfells auf der Gesichtseite. Wir sprechen 
von der Brustzone (Abb. 23). Dieser Druck hat 
fünf Auswirkungen: 


1. Einen direkten Stretch der interkostalen Mus- 
keln mit dem Maximum zwischen der 7.—8. 
Rippe. Die Eintrittspforte der propriozeptiven 
Reizung sind die Hinterwurzeln des mittleren 
Brustgebietes. 


2. Einen übertragenen Stretch auf die Mm. costo- 
transversarii mit dem Maximum an der 6.—8. 
Rippe. Die Afferenzpforte dieser Propriozep- 
tion sind die Hinterwurzeln Th 6—8. 


3. Eine übertragene Dehnung des Zwerchfells, 
vielleicht mehr auf der Hinterhauptseite. Die 
Eintrittspforte der Reizung über den N. phreni- 
cus sind die Hinterwurzeln C 1—4. 


4. Eine übertragene Kompression der Lunge und 
Verschiebung des Mediastinums mit Reizung 
der Interozeptoren der Lungen und des Rip- 
pen- und Lungenfells. Eintrittspforte über den 
N. vagus ist der Vaguskern in der Medulla ob- 
longata. 


5. Ein übertragener Stretch des M. quadratus 
lumb. auf der Gesichtsseite und des M. obli- 
quus abd. externus der Hinterhauptseite. Die 
Eintrittspforte sind die Hinterwurzeln Th 12— 
L4 bzw. Th 5—12. 


Somit wird diese Reizung über ein breites Gebiet 
des Rückenmarkes und der Medulla oblongata 
zum ZNS geleitet. 
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Abb. 24 a. Ingo, W., 30 Tage, gesundes Kind. Unter 
Anwendung der Brustzone verlassen die Extremitäten 
und der Rumpf die bisherige Haltung 


Reflexantwort 


Beim Druck auf die Brustzone dreht sich der 
Kopf zur anderen Seite. Der Oberkörper streckt 
sich. Im Schultergürtel kommt es zur Adduktion 
der Schulterblätter. Der Unterkörper und die 
Beine beugen sich. Die Beugung der Beine er- 
folgt in leichter Abduktion und Außenrotation, 
die Füße werden in der Mittellinie dorsal exten- 
“ diert. Der Gesichtsarm wird in einer moroartigen 
Bewegung abgestreckt, der Hinterhauptarm wird 
abduziert, der Ellenbogen gebeugt (Abb. 24a, 
b, c). Bei anhaltendem Druck entfaltet sich der 
weitere Vorgang des Umdrehens, dessen erster 
Schritt die Reflexdrehung des Kopf ist. 

Aus diesem kurzen Überblick sehen wir, daß der 
Reiz über die Brustzone die Auflösung der bis- 
herigen Haltungsschablone zur Folge hat. Zum 
besseren Verständnis werden wir den Koordina- 
tionskomplex in Bewegungen einzelner Segmente 
aufgliedern und beschreiben. 


Der Kopf und die Aktivität im Bereich der 
motorischen Hirnnerven 


Der Kopf dreht sich zur anderen Seite. Dabei 
kommt es kurzfristig zur symmetrischen Nacken- 
streckung sobald der Kopf die Mittellinie erreicht 
hat. Die Rotation führt der M. sternocleidomastoi- 
deus der gereizten Seite aus. In der Mittellinie 
wird der Kopf nicht nach hinten in die Rück- 
wärtsbeugung gezogen, wie es bei dem spontanen 
Drehen in der Neugeborenenzeit der Fall ist. 

Die Drehbewegung des Kopfes ohne angesetzten 


Abb. 24b. Esther, ]., 7 Wochen, mittelschwere zen- 
trale Koordinationsstörung. Beine und Unterkörper 
sind gebeugt, der Oberkörper gestreckt. Es beginnt 
der Drehvorgang des Beckengürtels 


Abb.24c. Holger, D., 3 Wochen, schwere zentrale 
Koordinationsstörung, Verdacht auf Gehirnmißbildung. 
Der Drehvorgang hat begonnen: Das Becken hat sich 
gedreht unter Ausbleiben der Schrägstellung. Die 
Haltung des Hinterhauptfußes ist nicht korrekt, da die 
große Zehe dorsalflektiert ist. Der Kopf beginnt sich 
zu drehen. Die Haltung des Hinterhauptarmes ist 
korrekt, während der Gesichtsarm zu sehr adduziert 
ist 


Widerstand kann nach dem Überschreiten der 
Mittellinie aufhören. Ebenso ist es möglich, daß 
die Drehung des Kopfes ohne angesetzten Wider- 
stand erst nach der Schrägstellung des Beckens 
(davon wird später noch gesprochen) einsetzt. Die 
Drehung des Kopfes zu einer eventuellen Prä- 
dilektionsseite setzt vor der Schrägstellung des 
Beckens ein und verläuft über die Mittellinie her- 
über ganz zur Prädilektionsseite. Wir können bis- 
her nicht erklären, warum die Drehbewegung des 
Kopfes einmal früher und einmal später ein- 
geschaltet wird. 

Die vollkommene Kopfdrehung kann man durch 
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Abb. 25. Holger, D., 3 Wochen schwere zentrale Koor- 
dinationsstörung, Verdacht auf Gehirnmißbildung. Der 
Kopf wird durch den angesetzten Widerstand in der 
Ausgangslage gehalten. Die Blickwendung in der 
Richtung der geplanten Kopfdrehung (nach links) ist 
durch Anwendung der Brustzone zustande gekommen. 
Ansonsten ist der Drehvorgang unvollkommen 


anhaltenden Druck auf die Brustzone und leich- 
ten Widerstand am Kopf erreichen. Unterdessen 
dreht sich auch der Rumpf zur Seite. Das Schwer- 
gewicht wird auf die Schulter und auf die Seite 
überlagert. 

Auch die Augen drehen sich zur anderen Seite 
(Abb. 25). In der Neugeborenenzeit und noch bis 
Ende der 4. Woche folgen die Augen der passiven 
Kopfdrehung bis sie wieder die Mittellinie errei- 
chen (Puppenaugephänomen). Bei der reflexoge- 
nen Kopfdrehung ist die Blickwendung nicht eine 
Folge der Kopfdrehung; denn die Blickwendung 
ist stärker und intensiver, je größer der Wider- 
stand gegen die provozierte Kopfdrehung ange- 
setzt wird. Am intensivsten ist die Blickwendung 
in der Richtung der geplanten Kopfdrehung, 
wenn der Kopf durch den Widerstand in der Aus- 
gangslage gehalten wird. Die Blickwendung be- 
ginnt mit einigen Zuckungen der Augen zur an- 
deren Seite. Es ist immer möglich, eine volle 
Blickwendung zur entgegengesetzten Seite zu er- 
reichen. Der Widerstand gegen die Kopfdrehung 
wird an der oben liegenden Wange angesetzt 
(Abb. 26). 

Auch der Mundwinkel, die Mandibula und die 
Zunge verschieben sich zur Seite der geplanten 
Kopfdrehung. Dies ist intensiver, wenn man den 
Widerstand am obenliegenden Kieferwinkel an- 
setzt. Die Kombination der Brustzone mit dem 
Druck auf den angulus mandibulae trägt mehr 
zur Aktivierung des Koordinationskomplexes des 


6 Monate, schwere zentrale 
Koordinationsstörung. Mit 2,5 Monaten hat die Be- 
handlung begonnen. Die Blickwendung in Richtung 
der geplanten Kopfdrehung ist erfolgt (nach rechts) 


Abb.26. Viktoria, B., 


Reflex-Umdrehens bei als die Kombination der 
Brustzone mit dem Widerstand an der Wange. 
Die erstgenannte Kombination ist aber für das 
Kind unangenehmer. 

Man kann den Widerstand gegen die Kopfdre- 
hung auch auf den inneren Rand der Mandibula 
verschieben (Abb. 27). Dadurch wird die Zungen- 
verschiebung zur Seite der Kopfdrehung provo- 
ziert. Außerdem wird dadurch der Schluckakt 
ausgelöst. 

Durch die eben genannten Variationen des Wider- 
standes gegen die Kopfdrehung kann man belie- 
big die Aktivierung im Bereich der motorischen 
Hirnnerven verstärken. Aus dem bereits Gesagten 
geht hervor, daß man auf diese Weise sehr emp- 
findlich die Dehnungszustände im Bereich der 
mimischen Muskulatur, der Kaumuskulatur und 
auch der Mundmuskeln steuern kann. Durch 
diese Dehnungszustände sind sicher auch supra- 
nukleare Funktionen zu aktivieren (Schluckakt, 
Blickwendung), die mit dem reflexveranlagten 
Koordinationskomplex innig verbunden sind. 


Rumpfgebiet — Brustkorb und Bauchmuskulatur 


Wie schon oben gesagt, streckt sich der Ober- 
körper, während der Unterkörper sich beugt. Der 
Druck auf die Brustzone hat einen Dehnungszu- 
stand der interkostalen und kostovertebralen Mus- 
keln zur Folge. Der Brustkorb erweitert sich, die 
Einatmung wird begünstigt. Das Zwerchfell gerät 
in einen Dehnungszustand, wobei bei starker Kon- 
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Abb. 27. Andrea, Sch., 3 Monate. Verdacht auf spasti- 
sche Entwicklung. Widerstand gegen die Kopfdrehung 
am Angulus mandibulae angesetzt. Außer der Dreh- 
hung des Beckens ist der ganze Vorgang noch grob 
unvollkommen: Die Bewegung des Gesichtsarmes ist 
unvollkommen, die Strecktendenz im Ellenbogen des 
Hinterhauptarmes ist ausgeblieben. Die Zehen sind 
gespreizt 


traktion der Bauchwand der Anteil der Bauch- 
atmung verringert wird. Die Atmungskoordina- 
tion und Atemökonomie wird weitgehend günstig 
beeinflußt. Wir konnten nachweisen, daß bei 
fixierten Bildern der CP (Athetose, Spastik) bei 
90% Kindern im Alter von 3—6 Jahren die Harri- 
sonschen Grube, Diastase der Mm. recti abd. und 
aufspringende Rippenbögen Folge der mangel- 
haften Koordination der Bauchwandmuskulatur 
sind (Vojta, 1959). Bei all diesen Kindern ist die 
kostale Atmung behindert. 

Die Bauchwand kontrahiert sich stark. Sie ist an 
der Beugung des Unterkörpers beteiligt und zwar 
nicht nur durch die Kontraktion der Mm. recti 
abdominis. Der M.transversus abd. und auch die 
schrägen Bauchmuskeln kontrahieren sich. Durch 
den übertragenen Dehnungszustand des M. obli- 
quus abd. ext. an der Hinterhauptseite und des 
M. quadratus lumb. auf der Gesichtsseite entfaltet 
sich eine asymmetrische Kontraktion der Bauch- 
wand in zwei Muskelketten. Beide zielen in ihrer 
Richtung zur Hinterhauptseite. Die erste Muskel- 
kettenkontraktion verläuft vom M. obliquus abd. 
ext. der Hinterhauptseite über die Sehnenscheide 
der Mm. recti abd. quer zum M. obliquus abd. int. 
an der Gesichtsseite. Durch diese Kontraktion 
wird das Becken auf der Gesichtsseite hochgezo- 
gen und zur anderen Seite gedreht (Abb. 28). 

Bei Schrägstellung des Beckens entsteht ein Deh- 
nungszustand des M. obliquus abd. int. auf der 
Hinterhauptseite. Dadurch aktiviert sich die an- 
dere Muskelkette. Sie verläuft vom M. obliquus 
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Abb. 28. Esther, J., 9 Wochen mittelschwere zentrale 
Koordinationsstörung. Der Drehvorgang verläuft fast 
vollkommen. Das Becken ist schräg gestellt, es beginnt 
sich zu drehen. Der M. obliquus abd. int. auf der 
Hinterhauptseite ist gedehnt. Die Haltung des rechten 
Fußes ist pathologisch 


abd. int. auf der Hinterhauptseite quer über die 
Sehnenscheide der Mm. recti abd. zum M. obliquus 
ext. auf der Gesichtsseite. Durch diese Kontrak- 
tion wird der Rumpf gedreht. 

Dieser ganze Vorgang ist weitaus besser bei 
Spastikern und Athetotikern zu verfolgen. Er ist 
nicht zu verwechseln mit den Körperstellreflexen. 
Bei den Körperstellreflexen ist der Drehvorgang 
Folge einer passiven Rotation des Beckens bzw. 
des Kopfes. Das Reflex-Umdrehen ist ein aktiver 
Vorgang und verläuft in einer anderen Reihen- 
folge wie die Körperstellreflexe. Die Vorstellung, 
die aktive Drehung durch eine passive Rotation 
des Kopfes oder des Beckens nachzuahmen wider- 
spricht der normalen motorischen Entwicklung 
und auch der reflexveranlagten Lokomotion des 
Reflex-Umdrehens. 


Bauchpresse und Schließmuskel 


Durch die Kontraktion der Bauchmuskulatur wird 
die Bauchpresse gesteigert. Dadurch gerät die 
Muskulatur des Beckenbodens in einen Stretch- 
zustand. Es kommt zur Kontraktion des Anal- 
sphinkters. Wir setzen auch die Kontraktion des 
Uretralsphinkters voraus. 


Der Schultergürtel und die Arme 


Zu Beginn der Aktivierung verlassen die Arme 
ihre ATNR-Haltungsschablone. Die provozierte 
Bewegung der Arme verläuft nicht seitengleich. 
Wir bezeichnen die Arme nach ihrer Stellung 
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zum Kopf in seiner Ausgangslage als Gesichtsarm 
und Hinterhauptarm. Im Laufe der Drehung 
wird der Gesichtsarm zum obengelegenen Arm 
und der Hinterhauptarm zum untengelegenen 
Arm. 

In der Ausgangslage ist der Gesichtsarm in der 
Schulter adduziert, leicht innen rotiert, das Schul- 
terblatt leicht abduziert. Der Unterarm ist ent- 
weder leicht gebeugt oder gestreckt in Prona- 
tionsstellung, die Hand zur Faust geschlossen. 
Im Schultergürtel der Hinterhauptseite ist die 
Skapula ebenfalls leicht abduziert, der Oberarm 
leicht abduziert, der Ellenbogen gebeugt, die 
Hand zur Faust geballt. 

Bei der Auslösung des Reflex-Umdrehens kommt 
es auf beiden Seiten zur Aktivierung der Schulter- 
blattadduktoren. Die Adduktion der Schulter- 
blätter gehört zu der schon erwähnten Streckung 
des Oberkörpers. Im weiteren Verlauf differen- 
ziert sich die Bewegung der Arme. 


Der Gesichtsarm 


Durch die Aktivierung des Reflex-Umdrehens 
entsteht die Abduktion und Außenrotation des 
Armes mit Streckung im Ellenbogen und Supina- 
tion des Unterarmes bei Öffnung der Hand. Die 
ganze Bewegung ähnelt der des Moro-Reflexes. 
Der Unterschied liegt darin, daß die Bewegung 
sich nur auf den Gesichtsarm bezieht und die 
Umklammerungsphase, die sich beim Moro-Re- 
flex in der Neugeborenenzeit anschließt, bei die- 
ser Reizung nicht zustande kommt. 

Bei anhaltendem Druck auf die Brustzone bewegt 
sich dann der Gesichtsarm langsam quer über den 
Körper hinauf zu der anderen Seite. Diese Bewe- 


Abb. 29. Ingo, W., 30 Tage, gesundes Kind. Ideale 
Bewegung des Gesichtsarmes. Der Drehvorgang des 
Kopfes hat bereits angefangen, wobei die Augen noch 
in der Ausgangsstellung verharren 
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gung gehört zu dem rotatorischen Vorgang. Sie 
wird vom Schultergelenk ausgeführt. Der M. pec- 
toralis minor und die Pars clavicularis des M. del- 
toideus sind stark kontrahiert. Der untere Schul- 
terblattwinkel wird durch die Kontraktion des M. 
serratus ant. seitlich verschoben. An der Bewe- 
gung beteiligt sich auch der M. subscapularis. Die 
Stärke der Kontraktion der Schulterblattadduk- 
toren läßt nach. Sie bewirkt mit der Kontraktion 
des M.supraspinam, des M. infraspinam und des 
M.latissimus dorsi, daß der Oberarm nicht zur 
Brust herangezogen wird (Abb. 29). 

Diese genannte Muskelzusammenarbeit fehlt in 
jeder pathologischen motorischen Entwicklung. In 
der normalen Entwicklung erscheint sie erst im 
4.—5. Monat. 

Das Ellenbogengelenk, die Hand und die Finger 
sind gestreckt, die Hand in radialer Abduktion, 
die Finger gespreizt. Bei der Behandlung eines 
pathologischen Kindes entfaltet sich die Hand- 
streckung in radialer Abduktion mit Streckung 
und Spreizung der Finger erst im Laufe dieser 
„schleudernden“ Bewegung des Gesichtsarmes. 
Daraus kann man schließen, daß sich die akrale 
Aktivierung im Laufe der Bewegung steigert. 
Ziel dieser ganzen Bewegung ist es, in der weite- 
ren Entwicklung die Lage einzunehmen, die dem 
Handstütz, dem Vierfüßlerstand, also dem Krab- 
beln dient. 


Der Hinterhauptarm 


Das Verlassen der ATNR-Schablone am Anfang 
der Aktivierung des Reflex-Umdrehens erfolgt 
durch die Kontraktion der Schulterblattaddukto- 
ren. Die vorherige Abduktion des Oberarmes wird 


Abb. 30. Holger, D., 3 Wochen, schwere zentrale Ko- 
ordinationsstörung, Verdacht auf Gehirnmißbildung. 
Der Körper ist auf der untenliegenden Schulter (ur- 
sprüngliche Hinterhauptseite) gestützt. Die Streckung 
des obenliegenden Armes und des untenliegenden 
Beines ist gebahnt 
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mit der Retroversion des Oberarmes kombiniert 
(s. Abb. 24 a). Der hintere Teil des M. deltoideus ist 
stark kontrahiert, ebenso der M. teres major und 
der M. triceps brachii. Die Rotatoren des Ober- 
armes sind ausgewogen kontrahiert, so daß der 
Oberarm in leichter Außenrotation verharrt. So 
entsteht eine Muskelkettenkontraktion, deren 
Richtung im Laufe der Rotation des Rumpfes 
nach außen zum Ellenbogen zielt. Durch diese 
elastische Muskelkette wird der Stütz zuerst auf 
die Schulter der Hinterhauptseite übertragen, so- 
bald sich der Körper bei der Rotation auf die 
Seite gedreht hat (Abb. 30/31). 

Ohne diese Kontraktion ist der Stütz auf der 
Schulter und künftig auf dem Ellenbogen über- 
haupt nicht möglich. Ein gutes Beispiel dafür ist 
die spastische Störung, bei der der Oberarm in 
Innenrotation verharrt, und die Athetose, bei der 
der Arm in steifer Abstreckung mit steif gestreck- 
tem Ellenbogen auf einer Seite und retrahiertem 
Oberarm auf der anderen Seite steht. Bei beiden 
Störungen ist der Mangel der Kontraktion der 
Schulterblattadduktoren offenkundig (Abb. 32). 
Der anhaltende Druck auf die Brustzone während 
des Rotationsvorganges führt zur übertragenen 
Dehnung der Adduktoren der Skapula auf der 
untenliegenden Seite. In dieser Phase ändert sich 
auch die Richtung der Kontraktion der Schulter- 
blattadduktoren. Zielte ihre Kontraktion zu Be- 
ginn der Aktivierung in Richtung der Wirbel- 
säule, so richtet sie sich jetzt in Richtung zum 
Schulterblatt. Auf diese Weise führt ihre Kontrak- 
tion zur Stabilisierung der Seitenlage. 

Vom Kopf haben wir erwähnt, daß er sich nach er- 
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folgter Rotation seitlich nach oben hebt (s. Abb. 31). 
Der Stütz auf der Schulter gehört untrennbar als 
Teil der Aufrichtung dazu. Wir müssen aber immer 
vor Augen haben, daß diese Aufrichtung nichts 
Statisches ist, sondern im Laufe der Drehung er- 
scheint. Diese Drehung verläuft in der Richtung 
zum Ellenbogen. Das bisher erreichte Punctum 
fixum — der Stütz auf der Schulter — ist eine 
vorübergehende Situation. Vom Lokombotions- 
prinzip her gesehen hat die Drehung den Sinn, 
über den Ellenbogenstütz den Vierfüßlerstand 
und die quadrupedale Lokomotion, das Krabbeln 
zu erreichen. Der Erstbeweger der Aufrichtung 
im Schultergürtelgebiet sind wieder der hintere 
Teil des M. deltoideus, der M.teres major, der M. 
triceps brachii und der M.serratus ant. Durch 
diese Muskelgruppenkontraktion wird die Auf- 
richtung in dem weiteren Lokomotionsvorgang auf 
den Ellenbogen übertragen. In dieser Phase sind 
all diese Muskeln stark kontrahiert. 

Die Stabilisatoren dieser Aufrichtung sind die 
Schulterblattadduktoren, der untere Teil des M. 
trapezius, der M. subscapularis, der M. pectoralis 
major und der M. coracobrachialis. 

Um einem Mißverständnis vorzubeugen, müssen 
wir betonen, daß die ganze Skelettmuskulatur, 
nicht nur die dieses Armes und der Schulter akti- 
viert wird. Wir erwähnen die oben genannten 
Muskeln nur, um ihre spezifischen Funktionen 
hervorzuheben, weil diese Art der Muskelkoordi- 
nation in der pathologischen motorischen Ent- 
wicklung nie erscheint. 

Der Unterarm ist zu Beginn der Aktivation ge- 
beugt und hinsichtlich der Pro- und Supination in 


Abb. 31. Katrin, H., 6 Monate, gesundes Kind. Der 
Stütz ist bereits auf den Ellenbogen übertragen, der 
Kopf seitlich angehoben. Kombination von Zonen. 
Das obenliegende Bein ist bereit, den Kniestütz ein- 
zunehmen, das untenliegende Bein streckt sich und 
dreht sich nach außen. Die akrale Antwort der Füße 
ist korrekt 


Abb. 32. Bern, B., 5 Jahre, Tensionsathetose im ape- 
dalen Zustand, Anarthrie, Epilepsie, Skoliose. Der 
Ansatz zum Drehen ist total in der ATNR-Schablone 
„verbannt“ 
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Mittelstellung. Durch die Aktivierung wird die 
Streckung gebahnt (s. Abb. 31) mit der Pronation 
des Unterarmes und Streckung der Hand und 
Finger in radialer Abduktion des Handgelenkes. 
Auch die Spreizung der Finger wird gebahnt. Das 
Endziel dieser Bahnung ist es, den Handstütz zu 
erreichen. 


Der Beckengürtel und die Beine 


Bei der Beugung des Unterkörpers beugen sich 
auch die Beine. Sie werden in leichter Abduktion 
hochgezogen, mit dorsalextendierten Füßen in der 
Mittellinie. Die Zehen sind in Mittelstellung (s. 
Abb. 24 b). 

Auch die Beine haben ihre ATNR-Haltung ver- 
lassen. Sie haben reflektorisch die Haltung einge- 
nommen, die erst im Laufe des 2. Trimenons 
spontan erscheint: Beugehaltung der Beine bei 
Beugehaltung des Unterkörpers und gleichzeitiger 
Streckhaltung des Oberkörpers. 

Beim anhaltenden Druck auf die Brustzone be- 
ginnt jetzt der Drehvorgang. Die sich anschlie- 
ßenden Aktivitäten sind so zu verstehen, daß es 
sich um die Aktivierung eines veranlagten Bah- 
nensystems handelt, in dem schon die Richtung 
der verschiedenen Muskelkontraktionen und de- 
ren Reihenfolge gesetzmäßig, also nicht beliebig, 
bestimmt ist, wenn der entsprechende Reiz be- 
stehen bleibt. 

Bei der Drehung des Beckens bewegen sich auch 
die Beine in einer charakteristischen Weise. Wie 
schon die Arme bezeichnen wir auch die Beine 
nach ihrer Lage zum Kopf in seiner Ausgangs- 
stellung als Gesichtsbein und Hinterhauptbein. 
Im Laufe des Drehvorganges wird das Gesichts- 
bein zum obengelegenen Bein und das Hinter- 
hauptbein zum untengelegenen Bein. 


Das Gesichtsbein 


Das Gesichtsbein bleibt gebeugt. Es macht die 
Drehung des Beckens mit, wobei es aber in leich- 
ter Abduktion bleibt. Die Abduktoren und auch 
die Adduktoren des Oberschenkels sind dabei 
kontrahiert. Im Laufe des Drehens nimmt die 
Beugung im Hüftgelenk und die Kontraktion der 
Adduktoren leicht zu. Der Fuß bleibt dorsal ex- 
tendiert, die Zehen in Mittelstellung (s. Abb. 24b). 
Das Endziel dieser Bewegung ist es, nach der 
Körperdrehung den Kniestütz zu erreichen und 
beizubehalten. Dies geschieht spontan erst um 
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3 Trimenons später. Schon in der Neugeborenen- 
zeit ist die Aktivierung der Muskeln in diesem 
Muster möglich, das sich in der normalen moto- 
rischen Entwicklung spontan entfaltet, in der 
pathologischen motorischen Entwicklung aber nie 
erscheint. 

In der erreichten Seitenlage behält das Bein die 
Beugehaltung bei. Während des Drehvorganges 
fällt das Bein nicht in die Adduktion, also auf die 
Unterlage herab. Die Abduktoren und Außen- 
rotatoren sind mit den Innenrotatoren und den 
Adduktoren ausgewogen kontrahiert. Diese Mus- 
kelkoordination ist für die Aufrichtung im Becken- 
gürtel im Vierfüßlerstand unbedingt erforderlich. 
Grundsätzlich neue Koordinationseigenschaften 
erscheinen im Bereich des Fußes. In keiner Phase 
der ganzen Bewegung erscheint die dorsale Beu- 
gung des Fußes in Pronationsstellung, wie es bei 
der spontanen Beugebewegung, dem Strampeln 
der Fall ist. Auch die Zehen nehmen nicht die 
Streckhaltung mit der Abduktion (Spreizung) ein, 
sondern verharren in Mittelstellung. 


Das Hinterhauptbein 


Während der Schrägstellung des Beckengürtels 
läßt die vorher eingenommene Beugehaltung des 
Beines nach, und es entfaltet sich die Streckung 
des Beckens auf der Hinterhauptseite mit der 
Streckung des Beines (Abb. 33). Die Außenrota- 
tion des Beines bleibt bestehen. Neben der starken 
Kontraktion des M. gluteus med. und des M. ten- 
sor fasciae lat. kontrahiert sich der M. quadriceps 
fem. Dabei sind auch die Adduktoren des Ober- 
schenkels kontrahiert. Man muß diese Kontraktion 
als Funktion der Stabilisation der Haltung des 


Abb. 33. Ingo, W., 30 Tage, gesundes Kind. Idealer 
Beginn der Streckbewegung des Hinterhauptbeines. 
Die Schrägstellung des Beckens ist erreicht 
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Hüftgelenkes in der Streckhaltung des Beines an- 
sehen. 

Das Kniegelenk wird gestreckt, das Fußgelenk 
dorsalflektiert, der Fuß supiniert. In der End- 
phase sind die Zehen stark gebeugt. Sobald der 
Körper die Seitenlage erreicht hat. wird er auf 
dem untenliegenden Bein und Beckengürtel ge- 
stützt. 

So entfaltet sich ein Muskelspiel, das in der nor- 
malen motorischen Entwicklung erst im Laufe 
des 2. Trimenons zustande kommt. In der patho- 
logischen motorischen Entwicklung ist die Strek- 
kung des Beines in der Außenrotation und Ab- 
duktion bei dorsaler Beugung des Fußgelenkes 
überhaupt nicht denkbar. 


Die Aufrichtung beim Reflex-Umdrehen 


Sobald der Körper die Seitenlage erreicht, wird er 
auf der untenliegenden Schulter und dem ge- 
streckten Bein gestützt. Nun ist der ausschließ- 
liche Druck an der Brustzone nicht mehr wirksam. 
Die weitere Aktivation ist nur durch die Kombi- 
nation zusätzlicher propriozeptiver Reize gegeben 
(s. Abb. 30/31). 

Als wir die Brustzone noch nicht kannten, haben 
wir bei den CP Kindern in der Seitenlage be- 
stimmte Dehnungszustände kombiniert (Vojta, 
1965). Ihre Anwendung ist nun unter der Vorstel- 
lung des ganzen Drehvorganges verständlich und 
unter der Voraussetzung eines veranlagten Bah- 
nensystems. 

Bei diesen kombinierten Dehnungszuständen han- 
delt es sich um die Aktivierung der Aufrichtungs- 
mechanismen des Reflex-Umdrehens. Sie werden 
direkt oder indirekt aktiviert durch einen über- 
tragenen Druck oder indem ursprünglich phasi- 
sche Bewegungen in eine isometrische Kontrak- 
tion umgewandelt werden. Immer gilt die Vor- 
stellung, daß der ganze Koordinationskomplex ein 
dynamisches und nicht ein statisches Prinzip ist. 
Das bedeutet, daß die Seitenlage in sich selbst 
nur ein Ausschnitt des Drehvorganges ist und im 
wahrsten Sinne des Wortes eine labile Lage. Die 
Bewegungen der Extremitäten kann man reflexo- 
gen beliebig bahnen. (Bei größeren Kindern oder 
Erwachsenen kann man diese Bewegungen in der 
veranlagten Richtung willkürlich gegen Wider- 
stand durchführen.) 

Drückt man auf den medialen Rand der oben- 
liegenden Skapula in Richtung zum untenliegen- 
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den Ellenbogen und übt gleichzeitig einen Zug an 
der Spina i. ant. sup. nach hinten aus (Abb. 34), 
so ergeben sich folgende Dehnungszustände: 


Abb. 34. Katrin, H., 6 Monate, gesundes Kind 


l. Eine Dehnung der Adduktoren der Skapula 
des obenliegenden Armes. 


9) 


Eine übertragene Dehnung der Adduktoren 
der Skapula des untenliegenden Armes. 


3. Eine übertragene Dehnung auf die Muskel- 
kette im Bereich des untenliegenden Schulter- 
gelenkes: Pars spinata des M. deltoideus, M. 
tetres major, M.triceps brachii. Diese Muskeln 
kontrahieren sich, weil sie eine Einheit bilden, 
die dem Koordinationskomplex des Reflex- 
Umdrehens angehört. 


4. Eine direkte Dehnung des M. quadratus lumb. 
auf der obenliegenden Seite (Abb. 35). 


Abb.35. Holger, D., 3 Wochen, schwere zentrale 


Koordinationsstörung, Verdacht auf Gehirmmißbil- 
dung. Unter Kombination der Zonen (Spina il. ant. 
sup. und innerer Rand der Skapula) gerät der M. qua- 
dratus Jumb. auf der obenliegenden Seite in einen 
Dehnungszustand. Man sieht in der Haltung des Kör- 
pers und der Extremitäten die Aktivierung einer 
Koordination, die man bei einem gesunden Kind mit 
5—6 Monaten beobachten kann (s. Abb. 31/36) 
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5. Eine indirekte Dehnung der schrägen Bauch- 
muskeln: M. obliquus abd. int. der obenliegen- 
den Seite mit dem M.transversus abd. über 
die Sehnenscheide der Mm. recti abd. zum M. 
obliquus abd. ext. der untenliegenden Seite. 
Es entsteht die uns schon bekannte koordi- 
nierte Kontraktion der Bauchwand und der 
Drehvorgang des Beckengürtels. 

An allen Extremitäten findet unterdessen dieselbe 
Aktivation statt, wie wir sie schon beim Reflex- 
Umdrehen unter Druck auf die Brustzone be- 
schrieben haben. Auch im Axisorgan kommt es 
wieder bei der Aufrichtung in der Seitenlage 
durch den Stütz auf der Schulter und dem unten- 
gelegenen Bein zur Seitwärtsbewegung des Kop- 
fes. 

Außer der bereits beschriebenen Aktivierung er- 

geben sich weitere Möglichkeiten durch den An- 

satz von Widerständen an den Extremitäten 
selbst. 


Der obenliegende Arm (Gesichtsarm) 


Der Druck am inneren Rand der Skapula und der 
Zug an der Spina iliaca ant. sup. bleibt wie oben 
angegeben. Zusätzlich kann man einen Wider- 
stand am radialen distalen Ende des Unterarmes 
ansetzen, wodurch man den Arm in der Abduk- 
tion, Streckung und Pronation hält (Abb. 36). Die 


Abb. 36. Katrin, H., 6 Monate, gesundes Kind 


geplante Bewegung des Armes soll quer über den 
Körper hinauf verlaufen. Durch den angesetzten 
Widerstand wird die provozierte Muskelaktivität 
in eine isometrische Kontraktion umgewandelt 
und somit zeitlich verlängert. Im Oberarm wird 
die Abduktion und Außenrotation, im Ellenbogen 
die Supination und in der Hand die Streckung 
mit der radialen Duktion und die Streckung und 
Abduktion der Finger gebahnt. (Bei größeren 
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Kindern und Erwachsenen kann man diese ganze 
Bewegung in der Seitenlage willkürlich gegen 
Widerstand ausführen.) 

Nehmen wir die Bewegung des Armes, die durch 
den Widerstand am radialen distalen Ende des 
Unterarmes gebahnt wird, als eine lokale Antwort, 
so sehen wir am ganzen Rumpf und den anderen 
Extremitäten die entsprechenden entfernten Ant- 
worten, die den ganzen Koordinationskomplex er- 
gänzen. Alle diese Aktivitäten werden gebahnt. 


Der untenliegende Arm (Hinterhauptarm) 


Er liegt senkrecht zur Längsachse des Körpers 
(s. Abb. 30/34/35/36). Durch den Druck auf den 
Epicondylus med. humeri und unter Beibehaltung 
des Druckes am medialen Rand der obenliegen- 
den Skapula und Zug an der Spina iliaca ant. sup. 
der obenliegenden Seite wird zuerst die Aufrich- 
tung im Schultergürtel gebahnt. Der Unterarm 
führt seine geplante Pronation durch, die Hand 
wird zur Streckung in radialer Duktion mit Strek- 
kung und Abduktion der Finger aktiviert. Dies 
kann man als lokale Antwort betrachten. Die 
anderen entfernten Antworten, die wir schon ken- 
nen, folgen in entsprechender Weise. 


Das obenliegende Bein (Gesichtsbein) 


Es liegt oben in der Beugehaltung. Behalten wir 
den Druck am medialen Rand der obenliegenden 
Skapula bei und setzen einen zusätzlichen Reiz 
am medialen Condylus fem. des obenliegenden 
Beines (Abb. 37/38), so wird dieselbe Aktivität 
provoziert, die wir schon kennen. Diesmal aber 
steht die Aktivierung der Adduktorengruppe bei 
Beugehaltung des obengelegenen Beines im Vor- 
dergrund. Aus kinesiologischer Sicht und im Be- 
zug auf die pathologische motorische Entwick- 
lung werden die Adduktoren des obengelegenen 


Abb. 37. Katrin, H., 6 Monate, gesundes Kind 
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Abb.38. Holger, D., 3 Wochen, schwere zentrale 
Koordinationsstörung, Verdacht auf Gehirnmißbil- 
dung. Bei dieser Kombination der Zonen erfolgte eine 
ideale Antwort des untenliegenden Armes, während 
die Antwort auf dem obenliegenden Arm unvollkom- 
men ist. Diese verläuft besser bei einer anderen 
Kombination der Zonen (s. Abb. 30) 


Beines mit dem Drehvorgang gekoppelt. Der Fuß 
ist in der Mittellinie dorsalflektiert. 

Diese Art des Muskelzusammenspieles fehlt in 
jeder pathologischen motorischen Entwicklung. 
Im Bereich des Axisorganes und der anderen 
Extremitäten erscheint das, was wir bereits be- 
sprochen haben. 


Das untenliegende Bein (Hinterhauptbein) 


Seine Funktion soll der Aufrichtung in der er- 
reichten Seitenlage dienen. Es wird dabei in 
Außenrotation und Abduktion gestreckt. So er- 
geben sich zwei Möglichkeiten zum Ansatz des 
Widerstandes: 

l. Wendet man wiederum den Druck an dem 
medialen Rand der obengelegenen Skapula 
und den Zug an der obengelegenen Spina iliaca 
ant.sup. an und gibt zusätzlich einen Druck 
auf die Ferse des untenliegenden Beines, so 
wird die Streckbewegung desselben verstärkt. 
Ebenso wird von daher der ganze Koordina- 
tionskomplex durch räumliche Summation 
stärker aktiviert. 

2. Durch den Druck auf den medialen Rand der 
obenliegenden Skapula und auf den äußeren 
Condylus fem. des untenliegenden Beines in 
die Adduktion, wird direkt der M. glutaeus 
med. in einen Stretchzustand versetzt (Abb. 
39). Außerdem werden in dieser Lage auch 
die Außenrotatoren des Hüftgelenkes gedehnt. 
Im Rahmen des Koordinationskomplexes wird 
die Streckung in der Außenrotation und Ab- 
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Abb. 39. Katrin. H.. 6 Monate, gesundes Kind 


duktion gebahnt als lokale Antwort. Rück- 
wirkend wird der ganze Koordinationskomplex 
auf Grund der räumlichen und zeitlichen 
Summation aktiviert. 


Bei beiden Modalitäten wird auch der Fuß bei der 
Streckung des Beines dorsalflektiert in Supination 
mit Zehenbeugung. 


Die Aktivation und Entfaltung der Bewegungsab- 
läufe des Reflex-Umdrehens ist grundverschieden 
von der des Reflexkriechens. Beide Koordinations- 
komplexe sind schon in der Neugeborenenzeit 
vorhanden. Wir halten den Koordinationskomplex 
des Reflexkriechens für eine ausgesprochen phy- 
logenetisch veranlagte Fortbewegung und den 
Koordinationskomplex des Reflex-Umdrehens für 
die Vorbereitungsstufe der ersten menschlichen 
ontogenetischen Fortbewegung, das Krabbeln. 
Im Vergleich zum Reflex-Kriechen haben sich 
beim Reflex-Umdrehen die Funktionen einzelner 
Muskeln in der Richtung ihrer Kontraktion ge- 
ändert. Daraus kann man entnehmen, daß auch 
die Art der Propriozeption anders ist. 

Um die therapeutische Anwendung beider Fort- 
bewegungskomplexe theoretisch zu begründen, 
versuchen wir, beide Koordinationskomplexe mit 
den Schablonen der tonischen Nackenreflexologie 
zu diskutieren. Wir gehen von der allgemeinen 
Vorstellung aus, daß die tonischen Nackenreflexe 
ein typisches Phänomen der negativen Meilen- 
steine in der pathologischen motorischen Entwick- 


lung bilden. 
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Reflex-Umdrehen und die TNR-Schablone 


Aus dem bereits Gesagten geht hervor, daß die 
TNR-Schablone unter der Anwendung der Brust- 
zone aufgelöst wird. Dies kann nicht durch eine 
mächtigere und breitere Reizung im Koordina- 
tionsbereich des spinalen Niveaus geschehen. Wir 
rechnen mit der Aktivierung einer veranlagten 
Funktionseinheit, mit der Koordinationsebene 
oberhalb des oberen Hirnstammes. Diese Funk- 
tionseinheit hat eine automatische Steuerung der 
Körperlage mit einer eigenen Aufrichtung und 
einer charakteristischen phasischen Beweglich- 
keit. Alle diese Funktionen erscheinen spontan 
in der normalen Entwicklung im Laufe des 2.—8. 
Trimenons. Sie entfalten sich spontan als normales 
Umdrehen und als Vorbereitungsphase des Kin- 
des zum Krabbeln. 

Wird die Grundschablone der TNR im Reflex- 
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Kriechen um neue Aktivitäten bereichert, so wird 
durch das Reflex-Umdrehen eigentlich ein ganz 
neues Prinzip gebahnt. Sein Koordinationsgebiet 
ist schon von Anfang an im Bereich der mensch- 
lichen Ontogenese, also weit oberhalb der Koor- 
dinationsebene der TNR. 

Obwohl wir vor dem ZNS wie vor einer „camera 
obscura“ stehen, kennen wir die Antworten, die 
aus diesem Gebilde hervorgehen. Wir kennen den 
kinesiologischen Inhalt und seine Gestaltung. Auf 
Grund der zeitlichen und räumlichen Summation 
der Aktivierung können wir uns auf einzelne 
Komponenten des Koordinationskomplexes kon- 
zentrieren. Das geschieht im Falle der drohenden 
pathologischen motorischen Entwicklung. Im Falle 
des entwickelten pathologischen motorischen Syn- 
droms besteht die Möglichkeit, die schlummern- 
den oder „verschleierten“ motorischen Funktionen 
zu beleben. 


Kapitel 8 
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Resultate nach Anwendung der reflexveranlagten 
Fortbewegung bei Frühbehandlung der Risikokinder 


Zusammenfassung: Die Anwendung der reflexveran- 
lagten Fortbewegung (Reflexkriechen und Reflexum- 
drehen) bei symptomatischen Risikokindern kann die 
Entwicklung der Zerebralparese verhindern, falls es 
sich nicht um schwere kombinierte Mißbildungen han- 
delt. Die Dauer der Behandlung ist nur in Ausnahme- 
fällen länger als 12 Monate. 

Der Schweregrad des Befundes ist verläßlich nach 
dem abwegigen Verlauf der bei uns gebrauchten 
Lagereflexe zu beurteilen. Die Analyse der behandel- 
ten Risikokinder hat gezeigt, daß wir etwa die Hälfte 
der symptomatischen Risikokinder umsonst behandelt 
haben. 

Unter den erfolglos behandelten Risikokindern befin- 
det sich kein Kind mit dem üblichen Syndrom der 
Zerebralparese wie der spastischen infantilen Diplegie, 
der Hemiplegie oder der Athetose. Dieser Entwick- 
lung kann man vorbeugen, wenn die Behandlung in 
den ersten Lebenswochen und Monaten beginnt. 

Der Vergleich der Behandlungsergebnisse hat eindeu- 
tig gezeigt, daß unser Behandlungsprinzip fähig ist, 
das Schicksal der von der Zerebralparese bedrohten 
Kinder grundsätzlich zu verbessern. 


An der Orthopädischen Universitätsklinik Köln 
haben wir von Januar 69 bis Ende September 71 
394 Kinder im Alter bis zu 8 Monaten neurolo- 
gisch untersucht. Alle Kinder wurden als sympto- 
matische Risikokinder zu uns geschickt. Zur sym- 
ptomatischen Risikogruppe hat Sheridan diejeni- 
gen Kinder gezählt, die den Eltern oder dem Arzt 
durch eine abnormale mentale oder motorische 
Entwicklung auffielen (Sheridan, 1962). 


Risikokind 


Das Risikokind ist vom neurologischen Standpunkt 
aus gesehen ein Kind mit einem pathologischen 
neurologischen Befund (Vojta, 1969/1971 b). Aus 
der Unmöglichkeit in den ersten Lebensmonaten 
bis eventuell zum Ende des 3. Trimenons von be- 
stimmten Syndromen (Spastik, Athetose, Ataxie) 
sprechen zu können, sind wir zu einer Aushilfs- 


Results after early treatment by reflexogenous 
locomotion on infants at risk 


Summary: Applying reflexogenous locomotion (reflex 
creeping and reflex turning) to infants at risk may 
prevent the development of cerebral paresis, provided 
they do not suffer from severe combined malforma- 
tions. 

Only exceptionally will treatment have to extend 
beyond 12 months. 

It is possible to assess reliably the severity of the 
lesion according to the degree of abnormal develop- 
ment of the positional reflexes used by us. 

An analysis of the infants at risk so treated has 
shown that we have treated about one half of them 
unnecessary. 

Among the infants at risk treated unsuccessfully there 
is none with the usual syndromes of cerebral paresis 
as e.g. spastic infantile diplegia, hemiplegia or athe- 
tosis. Their development can be prevented, if treat- 
ment starts during the first few weeks or months. 
Comparison of the results of treatment has clearly 
shown that our method of treatment is capable of 
fundamentally improving the fate of infants threaten- 
ed by cerebral paresis. 


diagnose übergegangen. Wir sprechen in dieser 

Zeit von einer zentralen Koordinationsstörung 

(ZKS) bzw. von einer zentralen Tonusstörung 

(ZTS) verschiedenen Grades und verschiedenen 

Charakters (Vojta, 1971a). Das Ausmaß dieser 

Störung haben wir je nach Anzahl der abnormal 

verlaufenden Lagereflexe in 4 Gruppen geglie- 

dert: 

l. Die leichtesten Befunde (1.1.B.) mit i—8 ab- 
wegig verlaufenden Lagereflexen. 

. Die leichten Befunde (l. B.) mit 4—5 abwegig 
verlaufenden Lagereflexen. 

3. Die mittelschweren Befunde (m.B.) mit 6—7 
abwegig verlaufenden Lagereflexen. 


DD 


4. Die schweren Befunde (sch. B.) mit 7 patho- 
logisch verlaufenden Lagereflexen und mit ein- 
deutig schwerer Muskelhyper- oder -hypotonie. 
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Andere Reflexe, wie Eigenreflexe, Greifreflexe, 
rooting rr., TNR, TLR, Körperstellreflexe, Streck- 
reflexe, extrozeptive Reflexe und Hirnnervenre- 
flexe geben uns schon in den ersten Entwicklungs- 
wochen wichtige Angaben für die eventuelle 
Richtung einer pathologischen motorischen Ent- 
wicklung. Aus der Gesamtheit der neurologischen 
Untersuchungsbefunde ergeben sich Hinweise, 
warum wir uns bei einem Kind mit leichtestem 
oder leichtem Befund für oder gegen die Behand- 
lung entschließen. 


Risikofaktoren 


Jedes Kind wurde von uns kinderneurologisch un- 
tersucht. Wie es bei uns üblich ist, wurden die 
anamnestischen Angaben erst nach Stellung der 
Entwicklungsdiagnose erhoben. Diese Maßnahme 
praktizieren wir seit Jahren. Sie hat den großen 
Vorteil, daß wir uns einen unbeeinflußten Ein- 
druck von der Entwicklung des Kindes verschaf- 
fen. Somit sind wir in unserer Beurteilung unab- 
hängig von den anamnestischen Angaben über fa- 
miliäre Belastung, Verlauf der Schwangerschaft, 
Verlauf der Geburt und der perinatalen Periode. 
Die Risikofaktoren haben wir in derselben Weise 
wie Sheridan (1962) und Prechtel (1968) aus der 
Anamnese beurteilt. Da wir nur ausnahmsweise 
genaue Angaben aus der geburtshilflichen Klinik 
zur Verfügung hatten, waren wir auf Befragung 
der Eltern hinsichtlich Gravidität und Geburt an- 
gewiesen. Die Risikofaktoren haben wir wie folgt 
gegliedert: 


I. Familiäre Belastung 


1. CP in der Familie, degenerative Krankheiten, 
Oligophrenie usw. 

2. Kongenitale Malformation in der Familie oder 
Verwandtschaft 

3. Spätgravidität 

4. Wiederholte Fehlgeburten, Todgeburt. 


II. Pränatale Risikofaktoren 


1. Wiederholte Schwangerschaft (über 4mal) 

2. Gynäkologische Operation während der 
Schwangerschaft 

3. Psychose, Psychoneurose der Mutter 

. Schwere Hyperemesis 

5. Wiederholte Blutungen, drohende Fehlgeburt, 
Placenta marginalis 


> 
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6. RH-Inkompatibilität, AB-0, Hydramnion, Fö- 
talödem 

7. Toxämie, Nephropathie, drohende Eklampsie 

8. Drohende Frühgeburt 

9. Prämaturität über 3 Wochen 

10 

11 


. Postmaturität über 2 Wochen 
. Intrauterine Dystrophie 


III. Perinatale Risikofaktoren 


. Intrauterine Hypoxie (Herztöne unter 100) 

. Wehen über 20 Stunden 

. Preßwehen über 2 Stunden 

. Placenta praevia 

. Steißlage, Gesichtslage 

. Zangengeburt, Saugglocke 

. Sectio wegen Beckenenge, wegen Steißlage, 

wegen Eklampsie, wegen erfolglos eingeleite- 

ter Geburt, Eklampsie bei der Geburt 

8. Sturzgeburt, gehemmte Sturzgeburt 

9. Cristellerexpression 

10. Zwillingsgeburt 

ll. Eingeleitete Geburt wegen vorzeitigem Bla- 
sensprung, wegen drohender Eklampsie 

12. Nabelschnurumschlingung 

13. Grünes Fruchtwasser 

14. Asphyxie schweren Grades 

15. Früh- und spätanoxisches Syndrom, Zyanose, 
Atemkrisen peri- und frühpostnatal, Zirkula- 
tionsschwäche peri- und frühpostnatal, Brut- 
kasten die ersten Tage bis über 1 Woche, 
Wärmebettchen die ersten Tage und Wochen 

16. Azidose 

17. Ikterus neon. prolongatus, Ikterus neon. gravis, 
Blutaustausch 

18. Apathie 

19. Reizbares Neugeborenes 

20. Geburtsgewicht über 4000 g. 
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IV. Postnatale Risikofaktoren 


l. Kein Saugen, Sonde, schwaches Saugen und 
Schluckschwierigkeiten in der perinatalen Pe- 
riode 

2. Krämpfe nach der Geburt 

3. Erbrechen frühpostnatal 

4. Schwere Ernährungsstörung in den ersten Le- 
benswochen, Anämie 

5. Verspätetes Nachholen des Geburtsgewichtes 

6. Postnatale zyanotische Verfärbung 

7. Reizbarer Säugling 
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8. Mittelohrentzündung, Bronchitis, Bronchopneu- 
monie frühpostnatal. 

Für Sheridan sind cine fixierte Prädilektionshal- 
tung, spät auftretendes Lachen, opisthotonische 
Haltung, Greifen mit nur einer Hand, dürftige 
Beweglichkeit usw. symptomatische Risikofakto- 
ren. Für uns sind es jedoch Symptome, die sich 
im objektiven neurologischen Befund widerspie- 
geln. 


Symptomatische Risikokinder 


Die Häufigkeit der Risikofaktoren in dem Material 
betrug im Durchschnitt nicht über 2,5 pro Kind 
(Tab. 1). In einigen Subgruppen (Ila, Ilc, Ilc,, 


Tabelle 1. 

Risikofaktoren 

gesamt je Kind 
Symptomatische Risikokinder | 394 824 2,09 
I. keine Behandlung 149 238 1,6 

erforderlich 
Behandlung erforderlich 245 586 2,31 
II. Behandlung nötig 38 78 2,05 
aber vernachlässigt 
a) davon klare CP 3 15 5,0 
b) andere spontan geheilt? 35 63 1,8 
c) Risikokind bei Geburt 9 39 4,3 
c,) davon klare CP 2 10 5,0 
III. Behandlung nötig u. 207 508 2,45 
durchgeführt 
a) davon Risikokind bei 59 234 3,97 
Geburt 

a,) normal nach Behandlung 54 211 3,90 
a) Behandlung erfolglos 5 23 4,6 
b) kein Risiko bei Geburt 148 274 1,85 
b,) normal nach Behandlung 145 269 1,85 
b,) Behandlung erfolglos 3 5 1,6 


Illa, IIla,, III a,) ist die Anzahl der Risikofakto- 
ren pro Kind jedoch eindeutig höher. Das höchste 
„Durchschnittsrisiko“ weisen die Kinder auf, die 
die schon bei der Geburt und in der perinatalen 
Periode als direkte Risikokinder auffällig waren. 
Die Subgruppe (III b,) bestätigt, daß sich aus ei- 
ner völlig unauffälligen Schwangerschaft, ohne fa- 
miliärer Belastung, Geburtskomplikation und ohne 
Störung der frühpostnatalen Periode ein CP-Kind 
entwickeln kann. Seine Störung ist in der Erb- 
masse veranlagt (Benda 1952). 

In der Gruppe I haben wir symptomatische Ri- 
sikokinder mit einem normalen, leichtesten oder 
leichten neurologischen Befund eingeordnet. Das 


Tabelle 2. Normal ohne Behandlung 
n.B. L1B. l.B. 
Anzahl der Kinder 69 69 11 


Anzahl der Untersuchungen 81 105 15 
Risikokind bei der Geburt 12 12 2 
Gesamtrisiko 96 132 15 
Durchschnittsrisiko 1] 1,9 1,4 
Durchschnittl. Anzahl d. 1,2 1,5 1,4 
Untersuchungen 


Durchschnittsrisiko liegt eindeutig unter 2 pro 
Kind (Tab.2). Alle Kinder erreichten ohne Be- 
handlung eine normale geistige und motorische 
Entwicklung. 

In der Gruppe II finden wir die Kinder, die nach 
der Erstuntersuchung nicht erschienen sind oder 
nach einigen Wochen die Behandlung abge- 
brochen haben (Tab. 3). Nur von 13 Kindern die- 
ser Gruppe haben wir Angaben über die weitere 
Entwicklung: 10 Kinder entwickelten sich moto- 
risch normal. In 3 Fällen handelt es sich um kli- 
nisch klare CP-Kinder: lmal atonische Diplegie 
aus der Gruppe der 1.1.B. Aus zwingenden Fa- 
miliengründen brachen die Eltern die Behandlung 
nach einigen Wochen ab. Im Alter von 2 Jahren 
haben wir dieses Kind wieder in die Behandlung 
genommen mit einer atonischen Diplegie und 
schwerer Oligophrenie. Im Alter von 5 Jahren 
kann das Kind jetzt frei laufen. Mental bleibt 
es im Rahmen der schweren Oligophrenie. Bei 
den zwei anderen Kindern aus der Gruppe 
sch. B., die die Behandlung abgebrochen ha- 
ben, handelt es sich Imal um eine schwere spa- 
stische Tetraparese mit Oligoprenie. Das Kind ist 
inzwischen in einem Heim. Das andere Kind hat 
eine spastische infantile Diplegie mit Oligophre- 
nie. Es wird unterdessen in einem anderen Zen- 
trum behandelt. Diese zwei Kinder sind in Tab. 1 
in der Gruppe Ilc, aufgeführt. Einige Kinder, 
häufig Ausländerkinder, sind verzogen. Der kli- 
nische Ausgangsbefund — m. B. bzw. sch. B. — 
wies Symptome auf, wonach wir an die Möglich- 
keit der CP-Entwicklung dachten. 


Behandelte Risikokinder 


In der Gruppe III (s. Tab. 1) sind 207 Kinder, bei 
denen die Behandlung durchgeführt wurde. 199 
Kinder (s. Tab. 1, Gruppe IIla, und b,) wurden 
nach der Behandlung mit einem normalen neuro- 
logischen Befund, mit normaler geistiger und 
Sprachentwicklung entlassen. 


Tabelle 3 


oo 
m 


Zusammen 
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verzogen 


CPverdächtig 


klinische CP 


kurz behandelt 


Bei 8 Kindern verlief die Behandlung erfolglos 
(Tab. 4). Mit schwarzen Punkten sind 5 Kinder 
gekennzeichnet, die direkt in der perinatalen Pe- 
riode als Risikokinder betrachtet wurden (s. auch 
Tab. 1 Gruppe IIla,). Ihr Durchschnittsrisiko ge- 
hört zu den höchsten. Bei allen diesen Kindern 
handelt es sich um kombinierte Störungen, wie es 
aus dem klinischen Bilde ersichtlich ist. Ohne Aus- 
nahme sind es Kinder mit einem schweren Grad 
des Schwachsinns und mit Epilepsie. Die drei wei- 
teren erfolglos behandelten Kinder haben das nied- 
rigste Durchschnittsrisiko (s. auch Tab. 1 Gruppe 
III b;). Somit gehören diese 8 Kinder in keinem 
Falle zu den üblichen Formen der Zerebralpa- 
rese, wie die spastische infantile Diplegie, die 
spastische infantile Hemiplegie oder die Athetose 
mit einem guten mentalen Zustand. Dazu müssen 
wir betonen, daß das Kind Nr. 4 milieugeschädigt 
ist, worauf wir auch den bedürftigen Behandlungs- 
verlauf mit zurückführen. 

Von den regelmäßig behandelten symptomatischen 
Risikokindern verlief die Behandlung nur bei 
3,9% bzw. bei 4% erfolglos. 


Vergleichsmaterial 


Köng (1966) und Hochleitner (1969 bzw. 1971) 
haben die Ergebnisse der Früherfassung und Früh- 
behandlung der symptomatischen Risikokinder 
publiziert. Dieses bietet sich uns als Kontrollma- 
terial an. Die Diagnostik bei Frau Köng und Frau 
Hochleitner beruht auf anderen Prinzipien wie 
die unsere. Die Behandlung verläuft bei beiden 
nach der Methode Bobath. Bei den meisten Kin- 
dern wurde die Behandlung erst im 3.oder 4. 
Trimenon begonnen. 

Köng hat 104 symptomatische Risikokinder in die 
Behandlung genommen. 35 Kinder wurden nach 
kurzer Zeit normalisiert. 69 Kinder wurden länger 
als 12 Monate behandelt. Die längste Behand- 
lungsdauer betrug 4 Jahre. 53 Kinder wurden mit 
einer minimalen Störung entlassen, während 16 
Kinder motorisch behindert blieben. 9 Kinder wa- 
ren leicht behindert wie folgt: 6 Hemiparesen, die 
die obere paretische Extremität als Hilfsextremi- 
tät benutzten, 2mal gemischte Bilder (spastisch- 
athetotisch) mit Oligophrenie mit IQ um 30, Imal 
leichte Athetose und Oligophrenie mit IQ 25. Drei 
Kinder waren motorisch mittelschwer behindert: 
lmal Diplegie, Imal Diplegie gemischt mit Athe- 
tose, Imal bilaterale Hemiplegie mit Athetose ge- 
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Tabelle 4. Behandlung mit keinem oder zweifelhaftem Erfolg 
1. Ein- Beginn] Be- Erreichte | Alter in 
Nr. [Name| Sex | stu- R d. halg. Diagnose Lokomo- Mo. Prognose 
fung Kg.B. [in Mo. tion 
1 Ko. Ss M.B. 2 6 Mo. |36 Mo.| cong. Analgesie, Hydro- Krabbeln 42 freies 
A. phalus, Epil. Idiotie, Laufen 
Klumpfuß re. 
2 Pa. Q  Isch.B. 2 |8Mo. [20 Mo.) Prader Willi Syndrom, Imbe- | Krabbeln 28 freies 
5: ceilität, Hypotonie u. Ataxie Laufen 
3 We. 5 |schB.| 2 |6Mo.|18 Mo.| cong. Analgesie, aton. Diple- | Therapie 42 Heim ver- 
ID; ® gie, Epil. Idiotie abge- storben 
brochen 41/5 J. 
4 Wa. Q sch.B. 4 7 Mo. |26 Mo.| Athetose, Imbezillität,Epi- Krabbeln 33 freies 
M. o lepsie*), Lux. cox. cong. bds. Laufen 
5 An. 2 M.B. 6 |5Mo.]3Mo.| M. Down, Tetraspastik, Therapie 14 Heim ver- 
M. « Idiotie, Epil. Micrenceph. abge- storben 
sec. brochen 15 Mo. 
6 Je; Q  |sch.B. 2Mo.|3Mo.| Tetraspastik, Micrencephalie | Therapie 3 Heim 
C. ® 8 Idiotie, Epilepsie abge- 
brochen 
7 Po. ©  |sch.B. 1 7 Mo. |12 Mo.| Tetraspastik, Micrenceph. apedal 12 Heim 
A. Epil. Idiotie, Taubheit empfoh- 
len 
8 Be. d |sch.B. 3 6 Mo. |11 Mo.| Tetraspastik, Epil. Idiotie, Therapie 17 Heim 
>; o Micrencephalie abge- 
brochen 


*) erster Grad mal im Alter vnn 55 Monaten 


mischt. 4 Kinder waren motorisch schwer behin- 
dert: 3 gemischte Bilder (Spastik-Athetose), lmal 
Tetraplegie mit Spastik und Rigidität. In dem Ma- 
terial von Frau Köng bleiben nach der Behand- 
lung fast16% der symtomatischen Risikokinder mit 
einem verschiedenen Grad der motorischen und 
geistigen Behinderung. 

Von großer Bedeutung ist u.E. auch die Zusam- 
mensetzung der klinischen Behinderungen: Sie 
entspricht im Grunde genommen der Vertretung 
der klinischen Bilder in der CP. 

Hochleitner hat in 4 Jahren (1965—1969) von 742 
symptomatischen Risikokindern 365 Kinder in die 
Behandlung genommen. 200 Kinder wurden nach 
mindestens 12 Monaten aus der Behandlung ent- 
lassen. 118 Kinder verblieben (1969) noch in der 
Behandlung. Das sind 14%. Ihre klinische Syn- 
dromologie ist nicht angeführt. Man kann vermu- 
ten, daß es sich bei diesen Kindern um etwas mehr 
als minimale Restbefunde handelt. 47 Kinder sind 
„abgesprungen“. Bei 28 von ihnen wurden im Ka- 
lenderalter von 2—3 Jahren mittelschwere bis 
schwere Formen der Zerebralparese festgestellt. 
Die Behandlungsdauer bei Köng und Hochleit- 
ner ist grundsätzlich länger als bei uns. Von der 
Gesamtzahl der symptomatischen Risikokinder 


8 Vojta, Bewegungsstörungen 


wurden bei Köng fast 16% nicht normalisiert, bei 
Hochleitner 14%. Aus unserem Material der sym- 
ptomatischen Risikokinder, die wir in die Behand- 
lung genommen haben, sind fast 4% (8 von 207) 
nicht normalisiert worden. 

Feldkamp (1972) publizierte Ergebnisse der früh- 
behandelten Säuglinge, die schon bei der Geburt 
klare Risikokinder waren. Von 90 Kindern, die 6 
Monate lang nach Bobath behandelt wurden, ent- 
wickelten sich 35 Kinder als CP. Die spastische 
Tetraplegie ist 6mal, die spastische Diplegie 17- 
mal, die spastische Hemiplegie 6mal und die Athe- 
tose 6mal erschienen. Außerdem waren 15 Kinder 
geistig retardiert und motorisch unauffällig. Die 
restlichen 40 Kinder waren hirnorganisch grob un- 
auffällig. Zusammenfassend zum Vergleichsma- 
terial können wir feststellen: Bei Köng und Feld- 
kamp sind bei den behandelten Risikokindern die 
üblichen Bilder der CP wie spastische Hemiplegie, 
spastische Diplegie und Athetose erschienen. Diese 
sind in unserem Material nicht vertreten. Hoch- 
leitner hat die Syndromologie der CP Kinder nicht 
angegeben. In dem Material von Frau Köng sind 
fast 16%, in dem von Frau Hochleitner 14% und 
in unserem Material fast 4% mit klarer klinischer 
CP geblieben. Somit ist die Entwicklung der CP 
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bei den behandelten Risikokindern bei Köng und 
Hochleitner 3,5 —4mal höher als bei uns. 
Verglichen mit Feldkamp befinden sich in unse- 
rem Material 59 Kinder, die schon bei der Ge- 
burt klare Risikokinder waren (s. Tab. 17). Davon 
entwickelte sich bei 3 Kindern die spastische Te- 
traplegie mit Idiotie, Epilepsie und sek. Mikren- 
zephalie, bei 1 Kind die atonische Diplegie mit 
kong. Analgesie Idiotie und Epilepsie und bei ei- 
nem weiteren Kind eine schwere Athetose mit 
kong. Hüftluxation bds. (s. Abb.4). Das letzte 
Kind stammt aus einem familiär schwer geschä- 
digten Milieu. Es war Ende 1972 so weit, daß es 
an den Möbeln entlang geht. Die Vertretung der 
Tetraparesen ist in unserem Material dieselbe wie 
bei Feldkamp (3 von 59 und 6 von 90). Bei uns 
ist keine Diplegie, bei Feldkamp 17mal, bei uns 
ist keine Hemiplegie, bei Feldkamp 6mal. Pro- 
zentual ist die CP in unserem Material 8,4% ver- 
treten bei Feldkamp 38,8%, wieder ungefähr 4mal 
mehr als bei uns. 


Analyse der 199 geheilten Risikokinder 


Die 96% geheilten Kinder erwecken selbstver- 
ständlich Zweifel. Deshalb sind wir verpflichtet, 
eben diese Gruppe der 199 Kinder genau zu ana- 
lysieren. 

Je nach dem Kalenderalter, in dem die Behand- 
lung begonnen wurde, haben wir die Kinder in 
drei Altersgruppen eingeteilt: 

1. Altersgruppe: von 0 bis Ende 6. Woche, 

2. Altersgruppe: von 7. Woche bis zum vollende- 
ten 4. Monat, 

3. Altersgruppe: vom vollendeten 4. Monat bis 
zum vollendeten 8. Monat (Tab. 5). 

Der Anlaß zur Untersuchung erfolgte entweder 
durch die Mutter (M.) oder durch den Pädiater 
(P.). Die durchschnittliche Zahl der ärztlichen Un- 


Tabelle 5. Bei der ersten Untersuchung 


Davon Kein CP 
Verdacht 
Versus wos direkter CPlRisiko- trotz 
Verdacht |kinder bei | Risikokind 
Mutter Pädia- ee bei Geburt 
MtePl| mM P|IM P|M P 
1.Gr,. | & 13 u; 2 1 
2,G2; | 25 61 2 31 3 14 2 2 
3:.Gr5 | 35 m. 120. 37 % 4 Ir.8 
gesamt| 55 144 E 1 111 27 | 5 4 
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tersuchungen sowie die durchschnittliche Zahl der 
Anleitungen bis zur Entlassung eines Kindes ist 
niedrig (s. Tab. 15). Dasselbe gilt auch für die 
durchschnittliche Behandlungsdauer. Bei 112 Kin- 
dern haben wir schon bei der ersten Untersuchung 
an die Gefahr der zerebralparetischen Entwick- 
lung gedacht. Unter diesen befindet sich die 
Mehrzahl der Kinder, die schon in der Neugebore- 
nenzeit als klare Risikokinder bezeichnet wurden 
(s. auch Tab. 23 u. 24). 

Von den 43 oben angeführten Risikofaktoren er- 
scheinen nur 10 prozentual am häufigsten (Tab. 6). 


Tabelle 6. 


Inzidenz der häufigsten 
Risikofaktoren in % 


Behandelt u. heute ge- 
sund 199 


| 1.].B. l.B.. * m.B. :sch.B: 
Zusammen : I =. 8% 
Prämaturität 0% 13,2% 9,1% 184% 21 
ie 15,2% 19% 21,8% 28,9% 40 
oxämie 
Vakuumextr., 2,6% | 13,2% 9% 158% 21 
Zange 
gr ha ag 5,2% 23,5% 21,8% 21,1% 38 
eschwerden 
Abortus imminens | 15,8% 16:295.163%.3B41%. 31 
bi: er 15,89%6.| 14:2%5.10595% 1358955 26 
td. 
Sectio j 7,9 76 1,3 76, 7,3% 2 % 3 
Schwere Hyper 15,2% 16,2%, 14,5% 83% 26 
emesis 
Anoxie, spät- 15,8%, | 17,0% .16,39%.21,2%: 35 
anoxisches 
Syndrom 
schwerer Ikterus | 2,6% 44% 12,7%,52%: 13 


neon. prolong. 


Nur die Prämaturität, Toxikose, operative Entbin- 
dung und die Störung des Saugens und des Schluk- 
kens ist auffallend je nach dem Schweregrad des 
neurologischen Befundes vertreten. Rechts am 
Rande der Tabelle ist die Zahl der Kinder ange- 
geben. Weitere Risikofaktoren sind nur einzeln 
vertreten, ohne Beziehung zum Schweregrad des 
klinischen Ausgangsbefundes. 


Behandlungsdauer 


Die Behandlung wird nach unserer Anleitung zu 
Hause von den Eltern durchgeführt. Es ist wün- 
schenswert, daß sich beide Elternteile an der Be- 
handlung beteiligen. Die Behandlung soll je nach 
Alter des Kindes 5—15 Nettominuten 4mal pro 
Tag betragen. 

Die Behandlung ist standardisiert. Sie besteht aus 
der Anwendung des Reflexkriechens und des Re- 
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flexumdrehens und deren Variationen. Aus diesem 
Grunde halten wir es für durchaus begründet, 
auch die Dauer der Behandlung als einen klinisch 
verwertbaren Faktor in Betracht zu ziehen. Es 
stellt sich sehr schnell heraus, ob die Kinder zu 
Hause regelmäßig und der Verordnung gemäß be- 
handelt werden. Bei jeder Anleitung müssen die 
Eltern zuerst die Übung vorführen. Die Zahl der 
„Abgesprungenen“ (s. Tab. 3) zeigt, wo es uns 
nicht immer gelungen ist, die Mitarbeit der EI- 
tern zu erreichen. 

Aus diesem Grunde ist die Dauer der Behandlung 
bis zum Errreichen der Normalisierung eine be- 
stimmte Dosis der Therapie, wie man das bei der 
medikamentösen Therapie in der Klinik versteht. 
Das Verhältnis der Behandlungsdauer zum Schwe- 
regrad des klinischen Ausgangsbefundes hat die- 
sen Aspekt bestätigt. Die durchschnittliche Be- 
handlungsdauer betrug 7,1 Monate (s. Tab. 15). So 
haben wir nun die Kinder je nach dem Schwere- 
grad des ersten Befundes und der Behandlungs- 
dauer eingeteilt (Tab. 7). In der Gruppe mit der 
Behandlungsdauer unter 6 Monaten befinden sich 
die Kinder, die sich möglicherweise auch ohne Be- 
handlung normalisiert hätten. Ebenso könnte dies 
bei den leichtesten Befunden (l.1.B.) in der Ver- 
teilung der Kinder nach dem Schweregrad des 
Befundes der Fall sein. 

Die 1. und die 2. Altersgruppe wurden zusammen- 
gezogen (0—4 Mo.) Die 3. Gruppe von 4—8 Mo- 
naten bildet den unteren Teil der Tabelle. Die 1. 
horizontale Reihe zeigt die Nummer jedes Kindes 
und die Gesamtzahl der Kinder. In der 2. Reihe 
ist die entsprechende Behandlungsdauer (BD) mit 
der Gesamtbehandlungsdauer (GBD) angegeben. 
In der 3. Reihe ist die entsprechende Zahl der Ri- 
sikofaktoren (RF) für jedes Kind eingetragen. Die 
4. Reihe zeigt die Durchsschnittsbehandlungs- 
dauer (DBD) und das Durchschnittsrisiko (DRF) 
pro Kind. 

Die Kinder mit einer durchschnittlichen Behand- 
lungsdauer von 6—8 Monaten (Tab. 8) sammeln 
sich in der 1. und 2. Gruppe um die Mitte des kli- 
nischen Schweregrades. Bei den älteren Kindern 
(4—8 Mo.) ist dieser Trend nicht so überzeugend. 
Eine längere Behandlungsdauer als 8 Monate be- 
nötigen wir für Kinder mit einem schweren klini- 
schen Befund, bei denen die Behandlung vor dem 
4. Lebensmonat begonnen wurde (Tab. 9). In der 
Gruppe von 4—8 Monaten ist die Länge der Be- 
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Tabelle7”. BD<6 1.u.2. Gruppe 35 Kinder 
IKB: l.B. m.B. sch.B. 

139, 154, 250, | 3, 35, 142, 68, 167, 257, | 166 
251, 256, 144, 153, 172,| 276, 289, 
266, 297, 1.78,.232,.239,| 293, 302; 

270, 271,279, 

282, 283, 284, 

288, 290, 291, 

294, 295, 

7 20 T 1 
4.5. 2.3,51,251-2,5.3742.5.3| 55,5 55.3: [3 
12585555 1545355513335 

543) Dia .5,75 
3 25 
5,55 
GBD GBD GBD GBD 
26,75 Mo. 82,5 Mo. 30 Mo. 3 Mo 
1.0 2.0.2 2047 2] 1221 % 0 
30 44122 41 
52 33.6 
45.1:2 
GR 8 GR 60 GR 14 GR 0 
DBD 3,8 Mo. | DBD 4,1 Mo.| DBD 4,3 Mo.| DBD 3 Mo. 
DRF 1,1 DRF 3 DRF 3 DRF 0 
BD<6 3. Gruppe 45 Kinder 
1.1.B. I:B. m.B. sch.B. 
5,37, 1203 15.29. 71, 8,115,:236,. 1'13;-27,169, 
127, 129, 176, | 130, 181, 220,| 240, 301, 305,| 252, 300, 
180, 187, 192, | 231, 233, 241,| 307, 310, 314, 
209, 237, 243, | 263, 265, 272,| 316 
262, 264, 273, | 304, 306, 313, 

15 15 10 5 
352554514545 25 |454453 |34254 
254225 4355541435455 
315353 3252 4,25 3 
A,79.3: 2,5 4. [3,75 5.5 
GBD GBD GBD GBD 

51,25 Mo. 59,25 Mo. 40,25 Mo 18 Mo. 
15052233042. 171.1.0238:0.]4:1110>471 13341 
181832 12104 217 WU 
1712 2434 

GR 26 GR 29 GR 31 GR 12 
DBD 3,4 Mo. | DBD 3,9 Mo.| DBD4 Mo.| DBD 

3,6 Mo. 
DRF 1,7 DRF 3,1 DRF 3,1 DRF 2,4 


handlung in den verschiedenen Schweregradgrup- 
pen regelmäßig vertreten. Die Durchschnittsbe- 
handlungsdauer (DBD) ist bei den leichtesten 
(1.1.B.) und den leichten (1. B.) Befunden eindeu- 
tig kürzer als bei den mittelschweren (m. B.) und 
den schweren (sch. B.) Befunden. 

In jeder Tabelle (7, 8, 9) ist die Zahl der Risiko- 
faktoren — in der 3. horizontalen Reilıe — jedem 
Kind entsprechend angegeben. So wie die Risiko- 
zahl von Kind zu Kind verschieden ist, verhält sich 
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Tabelle 8. 

BD<6-8 1.u.2. Gruppe 33 Kinder 

L.1.B. 1.B. mB. | sch.B. 

148, 159, 6, 81, 99, 105,| 53, 89, 188, | 77,124,158, 
111, 125, 134,| 131, 138, 160,| 183, 249, 
143, 165, 171,| 194, 230, 280,| 287, 292, 
275,298, 285, 296, 315, 

2 12 12 7 

66 1. 8.0606:5:8: | 7 145.125 N 
76678817665 6,5 66 
6,5 1,5..6,5..6,25 
16,5 
GBD GBD GBD GBD 
12 Mo. 84 Mo. 81,5 Mo. 46,5 Mo 
32 1.5: 1.0-23,1.39)3’0 3:71.51 
34142 R222%5 id 
3 12 
GR5 GR 29 GR 32 GR 19 
DBD6Mo. DBD7Mo DBD 6,8 Mo.| DBD 
6,6 Mo. 
DRF 2,5 DRF 2,4 DRF 2,7 DRF 2,7 
BD <6—-8 3.Gruppe 26 Kinder 
1.1.B. 1.B. m.B. sch.B. 
70, 72,110, | 12, 34,162, | 64,73,93, | 74, 79, 213, 
260, 303, 179, 190, 274,| 109, 146, 258, | 221, 
309, 308, 259, 261, 312, 

6 7 9 4 
767658 88887 65.8.7937 67875 
6,25 6 7,5 6,5. 7..6;5-7 

6 

GBD GBD GBD GBD 

40,75 Mo. 52,5 Mo 62 Mo. 28,5 Mo. 
02033 12.:0,2.0 1.272354 3652 
0 40 2.2.3.6 

GR 38 GR 15 GR 20 GR 16 
DBD 6,8 Mo. | DBD 7,5 Mo.| DBD 6,9 Mo. | DBD7Mo. 
DRF 1,3 DRF 2,1 DRF 12 DRF 4 
auch das Durchschnittsrisiko (4. horizontale 


Reihe) unterschiedlich. 

Bei der Verarbeitung des Materials nach der Zahl 
der Risikofaktoren, ähnlich wie wir es mit der Be- 
handlungsdauer getan haben, hat sich gezeigt 
(Tab. 10), daß bei den leichtesten Ausgangsbefun- 
den kaum Kinder zu erwarten sind, die mehr als 
3 Risikofaktoren haben (s. auch Tab. 1). 


Korrelation der Risikofaktoren zur Dosis der 
Behandlung 


Um die Korrelation zwischen den Risikofaktoren 
und der Behandlungsdauer nachzuprüfen, haben 
wir beide bei jedem Kind je nach dem Schwere- 
grad des klinischen Ausgangsbefundes dargestellt 
(Tab. 11). Die leichtesten Befunde (l.1.B.) sind 
so geordnet, daß oberhalb der Koordinate die An- 


Tabelle 9. 
BD>8 1. u. 2. Gruppe 26 Kinder 
1.l:B: l.B. m.B. sch.B. 
100, 98, 125, 137, .|| 56,, 103, 116, | 7,17,23;55, 
170, 286, 150,191, 59,87: 119% 
210, 278, 121, 128, 
188, 196, 
277, 281, 
1 5 7 13 
85 12 9,59 14 14 12 8,5 | 19 14,5 16 
10,5 8,5 11 138,5 11 9 14,5 
19,5: 18,5: 11 
12,5 14,5 
10: 9,73 
GBD GBD GBD GBD 
8,5 Mo. 49,5 Mo 81 Mo. | 165,75 Mo 
1 00620 24342 25430 
34 32452 
0T 2 
GR 1 GR 8 GR 22 GR 33 
DBD 8,5 Mo. | DBD 9,9 Mo.) DBD DBD 
11,6 Mo. 12,7 Mo 
DRF 1 DRF 1,6 DRF 3,1 DRF 2,5 
BD>3 3. Gruppe 34 Kinder 
1.1.B. l.B. m.B. sch.B. 
2, 16, 22, 25, | 4, 14, 20, 31,1 21, 28, 63, 11, 26, 84, 
92,163; 197, |'39, 78,83; 655.67, 117, |"85,:97, 106, 
133, 177,268,| 156, 198,311, | 217, 267, 
7 10 9 8 
#11 10918|85 2973 155115 WW 10 13 14 
9,3.9;5 912.959 10 20 15 12 1111 
8,5 12 215 20 12 16 10 
GBD GBD GBD GBD 
69 Mo. 102,5 Mo. 128,5 Mo. 97 Mo. 
3,.0:0-272#0 [0 1..2.2,0'3-)4#.0. 3-20 11423 
2 1 53:0 4210 98 
GR 9 GR 17 GR 16 GR 26 
DBD 9,9 Mo. | DBD DBD DBD 
10,3 M. 14,3 Mo. 12,1 Mo. 
DRF 1,3 DRF 1,7 DRF 1,8 DRF 3,3 


zahl der Risikofaktoren (R) und unterhalb die ent- 
sprechende Behandlungsdauer (BD) in Monaten 
pro Kind angegeben ist. Auf der linken Seite des 
Diagrammes sind die Risikofaktoren ansteigend 
dargestellt, während auf der rechten Seite die Be- 
handlungsdauer in ansteigender Richtung angege- 
ben ist. Daraus kann man ersehen, daß es beim 
konkreten Kind keine Korrelation zwischen der 
Zahl der Risikofaktoren und der Behandlungs- 
dauer gibt. Dasselbe sieht man bei den Ausgangs- 
befunden 1.B. (Tab. 12). Die Behandlung ist nur 
grundsätzlich um 2 Monate länger. Bei den mittel- 
schweren Befunden (m. B.) (Tab. 13) und bei den 
schweren Befunden (schw. B.) (Tab. 14) ist die Be- 
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Tabelle 10. 
R>3 1. u. 2. Gruppe 25 Kinder 
l.1.B. 1.B. m.B. sch.B. 
81,.137,:142, | 103,118; 150,17, 23; 121, 
143, 144, 171,| 160, 278, 285, | 124, 128, 
178, 232, 279,| 293, 183, 
288, 290, 291, 
12 ” 6 
56447 4547 5447 
4445 454 9.5 
654 
GR 58 GR 33 GR 30 
894625 |14 725 85 | 14,5 16 
8 4,5 5,5 6,5::8,56,25. [8.5.6 11. 7 
3.2555 3 
GBD GBD GBD 
63,5 Mo 54 Mo. 63 Mo. 
DRF 4,8 DRF 4,7 DRF5 
DBD 5,3 Mo.| DBD 7,8 Mo. | DBD 
| | 10,5 Mo. 
R>3 3. Gruppe 20 Kinder 
DB | I = sch.B. 
262, 133, 162, 265,| 8, 21, 117, 79, 84, 106, 
274, 304, 313,| 240, 310, 312, 213, 252, 
314, 267, 
1 6 5 6 
7 5644 44447 64,79 
44 6 10 45 
GR 7 GR 27 GR 39 GR 31 
3 9,8,.2,5:6 4,5 8,5, 15, | 714 118 
375,5 33,564,25 |5 10 
GBD GBD GBD GBD 
3 Mo. 34,25 Mo. 46,75 Mo. 55 Mo. 
DRF 7 DRF 4,5 DRF 5,6 DRF 5,1 
DBD3Mo. DBD 5,7 Mo.| DBD 6,7 Mo.| DBD 
9,2 Mo 


handlungsdauer in einigen Fällen über 12 Monate 
angestiegen. Dennoch gibt es wieder keine Korre- 
lation zwischen der Zahl der Risikofaktoren und 
der Behandlungsdauer. 

Vergleicht man die Kinder mit einer höheren An- 
zahl der Risikofaktoren mit den einzelnen Schwe- 
regradgruppen des klinischen Ausgangsbefundes, 
so erscheinen die Kinder mit mehr als 3 Risiko- 
faktoren häufiger bei den 1.B., m.B. und sch. B. 
als bei den 1.1.B. Dasselbe haben wir schon in 
Tabelle 10 gesehen. Doch zur Behandlungsdauer 
bis zur totalen Normalisierung der motorischen 
Entwicklung sehen wir keine Korrelation mit der 
Anzahl der Risikofaktoren. 

Man kann jedoch behaupten: Je schwerer der kli- 
nische Befund, desto größer muß die Dosis der 
Therapie sein. 
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Alle 199 Kinder haben eine normale Entwicklung 
erreicht. Die meisten von ihnen sind jetzt um 3 
Jahre alt. Nach der Entlassung haben wir jedes 
Kind 6 Monate später und wiederum 1 Jahr da- 
nach nachuntersucht. Bei keinem dieser Kinder 
ist es zu einer Verschlechterung gekommen. 
Dagegen müssen wir mit Nachdruck betonen, daß 
es sich bei allen Kindern mit erfolgloser Behand- 
lung um mehrfache Behinderungen handelt. Alle 
sind mental schwer geschädigt (s. Tab.4). Alle 
sind außerhalb des Rahmens des üblichen Bildes 
einer Zerebralparese. Eines Tages sind sie für ein 
Heim bestimmt. 

Mag es Zufall sein, daß bei den „Abgesprunge- 
nen“ (s. Tab. 3) 3 schwere Formen der Zerebral- 
parese sichergestellt wurden. Diese wurden im 1. 
Lebensjahr nicht regelmäßig behandelt und heute 
sind sie eindeutige Zerebralparesen. Das Kind mit 
der atonischen Diplegie gehörte im Ausgangsbe- 
fund zu den leichtesten Befunden (s. Tab. 3), wäh- 
rend die anderen beiden von vornherein sehr 
schwere Ausgangsbefunde zeigten, bei denen wir 
direkt an die Entwicklung der Zerebralparese dach- 
ten. 

Die Gruppe der Abgesprungenen ist für uns nur 
mit großer Einschränkung eine Kontrollgruppe: 
a) Die Vertretung der einzelnen Schweregrad- 
gruppen ist verschieden. b) In dieser Gruppe 
wurden die Kinder mit den leichtesten und leichten 
Befunden einige Wochen behandelt, aber kein 
Kind aus der Gruppe der mittelschweren Befunde. 
c) Vom Schicksal der „Verzogenen“ wissen wir 
nichts. 


Indirekte Beweisführung 


Die klinischen Bilder der nicht normalisierten Kin- 
der in unserem Material (s. Tab. 4) entsprechen in 
einer Weise nur den 4 schwersten Kindern aus 
dem Material von Frau Köng und den 6 Kindern 
von Frau Feldkamp. Wir haben schon betont, daß 
bei unseren 8 erfolglos behandelten Kindern kein 
obligates Bild der Zerebralparese erscheint: Keine 
Hemiparese, keine Athetose mit gutem mentalen 
Zustand und keine typische spastische infantile 
Diplegie. 

Die anderen Kinder sind normale bewegungslusti- 
ge Kinder, mit einem normalen neurologischen Be- 
fund und normaler mentaler Entwicklung. Sicher 
entsteht eine Frage: Hat dieses normale Kind über- 
haupt die Behandlung gebraucht? Es besteht die 


118 
Tabelle 11 R 
8 
6 
4 
2 
2 
4 
6 
& 
10 
12 
Tabelle 12 BD 
a) L8B 69 Kinder 
6 
4 + is 
2 23% na lee mm 
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eingefahrene Meinung: Ein CP-Kind bleibt ein 
CP-Kind, auch wenn diese Behauptung von einem 
therapeutischen Nihilisten stammt. 

Jeder kann behaupten, daß sich ein Teil der Kin- 
der spontan normalisieren konnte, wenn wir mit 
dem Beginn der Behandlung wie Köng und Hoch- 
leitner bis zum 3. bzw. 4. Trimenon gewartet hät- 
ten, 
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LLB 38 Kinder 


Von der Frühbehandlung kann man erst dann 
sprechen, wenn das Objekt früh diagnostiziert wer- 
den kann und wenn es in der Zeit der Feststellung 
der Abnormalität ein therapeutisches Mittel gibt. 

Unsere Stellungnahme zur Abnormalität haben 
wir schon früher vom Standpunkt der Diagnostik 
und auch vom Standpunkt der Therapie erklärt: 
Der abwegige Verlauf der Lagereflexe ist schon in 


Resultate nach Anwendung der reflexveranlagten Fortbewegung 


\ MB. 54 


22 
BD 


der Neugeborenenzeit festzustellen. Ihre Stereo- 
typie bleibt dieselbe bis zur Fixierung des klini- 
schen Syndroms (Spastik u. Athetose par excel- 
lence). Trotzdem müssen wir betonen: Ein Risiko- 
kind ist noch nicht ein CP-Kind. 

Die Zahl der Risikofaktoren in unserem Material 
(s. Tab. 1, 3, 4 und 10) weist darauf hin, daß es 
zwar Zusammenhänge mit dem Schweregrad des 
pathologischen Befundes gibt, nicht aber bei ei- 
nem konkreten Kind. 

Thorn (1969) hat die durchschnittliche Zahl der 
Risikofaktoren bei den entwickelten Zerebralpare- 
sen angegeben (Tab. 16). Sie ist dieselbe wie bei 
unseren CP-Kindern, die wir im höheren Alter 
(also mit entwickelten CP-Bildern) in die Behand- 
lung genommen haben. Frau Thorns Material be- 
stand aus direkten Risikokindern bei der Geburt. 
30 Kinder (19%) haben sich als schwere Zerebral- 
paresen erwiesen und 35% als mittelschwere oder 
leichte CNS-Störungen (Tab. 17). 

Im Krankengut von Feldkamp erschienen von 90 
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inder Tabelle 13 


Risikokindern bei der Geburt 35 Kinder mit Zere- 
bralparesen, das sind 38,8%, also 2mal mehr wie 
bei Thorn. Vergleichen wir diese Zahlen mit un- 
seren Risikokindern bei der Geburt, so sollten sich 
bei uns bezogen auf Thorn 10 Zerebralparesen und 
bezogen auf Feldkamp 20 Zerebralparesen ent- 
wickeln. Bei uns haben sich 5 Kinder ais schwerste 
CP entwickelt (s. Tab. 4). Die restlichen 54 Risiko- 
kinder bei der Geburt sind unter der Behandlung 
normal gediehen. Ihre prozentuale Vertretung in 
den einzelnen Schweregradgruppen (7 :38 — 17: 
69 — 16:54 — 14:38) hat eine eindeutig anstei- 
gende Tendenz: 18,3% bei 1.1. B., 24,6% bei l.B., 
29,6% bei m. B. und 36,8% bei sch. B. (Tab.20.a). 
Sieht man sie jedoch als selbständige Gruppe der 
direkten Risikokinder bei der Geburt, so ist die 
prozentuale Vertretung bei den leichtesten Aus- 
gangsbefunden 2mal niedriger als in den anderen 
Schweregradgruppen. Dasselbe ist im Bezug auf 
die Gesamtzahl der symptomatischen Risikokinder 
zu sagen (Tab. 18). 
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Tabelle 15. Ökonomie: normal nach der Behandlung 
An- | Untersuchungen Behand- An- 
zahl lungsdauer | leitungen 
der in Mo. 
Kin- | Nach- zu- je je je je je 
der | unter- sam- Kind | Grup-Kind | Grup- Kind 
schg. men pe pe 
Mo. 
04 4 2 36-31| 82 71 1752 18,6 
4-8 105 | 242 366 3,4 |649,5 7,1 1158 15,8 


Tabelle 16. Durchschnittsrisiko pro Kind 
291 44% +} nach 


Thorn, I. der Ge- 
(1969) burt 
54% 2,5 19%%.CR 

Vojta, V. 46 2,5 CP im Alter von 3—6 

(1971) Jahren bei Beginn 
der Behandlung 

Vojta, V. 199 2,4 Abnormität beobach- 

(1971) tet, behandelt, heute 
gesund 

Vojta, V. 149 1,6 normal oder leicht 

(1971) abnormal, heute ge- 
sund ohne Behandl. 


SCH.B. 38 Kinder 


Tabelle 17. Inzidenz Risikokind bei der Geburt 
zur künftigen CP 


Risiko | KlareCP | Idiotie 
VOJTA-Lagereflex 
(1966/70) 67 17=253% 6 
nicht behandelt 
VOJTA-Lagereflex 43 8=19% ? 
(nicht publiziert) 
THORN, Ingrid 157 19% 
(1966) 
VOJTA (1969—71) 59 5—= 8,4% 4 
früh behandelt 
(0—8 Mo.) 
VOJTA (1969—71) 
Frühbehandlung 9 2=22%, 1 
abgebrochen 
FELDKAMP (1972) 
früh behandelt 90 35—=38,8%, ? 
nach Bobath 


Eben diese gleiche prozentuale Vertretung in drei 
verschiedenen Schweregradgruppen ist von großer 
Wichtigkeit. Sie bestätigt, daß sich eine mögliche, 
künftige zerebrale Bewegungsstörung vorwiegend 


Resultate nach Anwendung der reflexveranlagten Fortbewegung 


Tabelle 18. 

sch. | zusammen 

IB; 1.B."m.B: 

B. 
Symptomatische 3 9 38 19 = 
Risikokinder 100% 
in % 19,0 34,7 27,1 19,0 99,8% 
davon Risikokind 7 417 1% 1340| 534=100% 
bei Geburt 
in % 12,9 31,4 29,9 25,9 | 100,1% 
Risikokind bei Geburt 
im Verhältnis zum 35 85 80 7,0 | 54/199 
symptomatischen 27,1% 


Risikokind in % 


aus denjenigen Risikokindern entwickelt, bei de- 
nen — außer anderen klinischen Symptomen — 
mehr als 3 Lagereflexe pathologisch verlaufen. 


In unserer schwierigen Situation der Beweisfüh- 
rung, warum ein jetzt normales Kind einst die Be- 
handlung benötigte, haben wir versucht, die mög- 
liche prozentuale Erscheinung der Zerebralparese 
in unserem Material mit den literarischen Anga- 
ben der bekanntesten Risikofaktoren gegenüber- 
zustellen (Tab. 19). Wir halten es nicht für über- 
trieben, wenn unter unseren jetzt normalen Kin- 
dern — einst symptomatischen Risikokindern — 
mindestens 20 Zerebralparesen erscheinen sollten. 
Die mittlere Reihe zeigt, wie viele Kinder sich bei 


1.,2.u.3. Gruppe 


K<2 


K> 24 


199 - 
199 


un 


a 


1.B. m. 


Tabelle 19. 


199 Kinder behandelt u. heute gesund 
Inzidenz der CP 


bezogen auf die wichtigsten Risikofaktoren 


In unserem Material 


Prämaturität 21 
Toxämie 40 
schwere Hyper- 26 
emesis 

Fehlgeburt 31 
Vacuumextraktion, | 21 
Zange 

lange Wehen 26 
Sectio 13 
Icterus gravis/ 10 
prolong. 

Icterus bei der 3 


Geburt 


Saug- u. Schluck- 38 


beschwerden 


jeder Gruppe der Risikofaktoren in 


>22 10% 
5% 

>05 10x 
höher 

als 
üblich 

>4 18% 
>25 18% 
>> 19159, 
3; 100% 
> 6—7 19% 

> 20 


terial als CP entwickeln sollten. 


CP Inzidenz 
in % bei: 


Lindemann 
(1963) 
Griffith-Barrett 
(1967) 


Naujoks (cit. 
Lindemann) 


Borisin (1966) 


Borisin (1966) 
Hyman et al. 
(1969) 


Crothers-Paine 
(1959) 


Thorn (1969) 


unserem Ma- 


Tabelle 20a 
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Tabelle 20 b. Tabelle 20 c. 
Risikokind bei der Geburt 
Total EB: 1.B. m.B. sch.B. 
54— 
ni ER: .B. .B. .B. 
199 — |38—1009, |69—1009, |54—100%, |38—100%, 100% ® n | Be 
100°, 
Kk<2 1,9 5,6 3,7 3,7 
 w 68,4 53,7 40,7 31,6 
K=12| 111 14,8 111 5,6 
K=-12-| 289 31,9 29,6 18,4 —24 
24 K>24 11,1 14,8 16,7 
az 2,6 Er on >0,0 130 | 31,5 | 9,6 | 260 |=10,1% 
999% | 100,0% | 99,9% | 100,0% 
Tabelle 21 
R Praspastik 77 
m.B. 
10 UB LB. sch. B 
8 
6 
4 | 
ü | 
IIND 
2 
4 
6 
8 
10 
12 
14 
16 
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Behandlungsbedürftige Risikokinder 


In der Analyse der 199 behandelten Kinder haben 
wir festzustellen versucht, welche von ihnen un- 
bedingt der Behandlung bedurften und welche 
eventuell „überdiagnostiziert“ wurden. Dazu stan- 
den uns für jedes Kind drei tatsächliche Daten zur 
Verfügung: 1. Der Schweregrad des neurologi- 
schen Ausgangsbefundes. 2. Die Zahl der Risiko- 


faktoren und 3. die Behandlungsdauer in Monaten 
als Dosis der Therapie. Diese drei Daten galt es 
jetzt, in eine Verbindung zu bringen. Deshalb ha- 
ben wir einen Quotienten aus der Zahl der Risiko- 
faktoren und der Behandlungsdauer (RF X BD) 
hergestellt. 

Als mittleren Wert für den Quotienten haben wir 
12—24 gewählt; denn unsere durchschnittliche 


Resultate nach Anwendung der reflexveranlagten Fortbewegung 


R Praathetose 35 
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Behandlungsdauer betrug 6—8 Monate pro Kind 
und unser durchschnittliches Risiko 2—3 pro Kind. 
Multiplizieren wir diese Zahlen, so kommen wir 
zu unserem mittleren Wert des Quotienten (auch 
Koeffizient K genannt). Damit ergeben sich die 
Koeffizienten K< 12 und K > 24. Hat ein Kind 
nun 0 Risikofaktoren, aber eine Behandlungs- 
dauer von 12 oder mehr Monaten, so rutscht es 
durch den Koeffizienten in die oberste Reihe. Da- 
mit wird der Risikosität eine größere Bedeutung 
beigemessen als der Behandlungsdauer. 

Unsere 199 Kinder haben wir in die Gruppen der 
einzelnen Schweregrade nach dem Koeffizienten 
geordnet (Tab. 20 a). Die schwarzen Punkte geben 
die direkten Risikokinder bei der Geburt an in ih- 
rer Verteilung nach Koeffizient und Schweregrad 
unseres Ausgangsbefundes. Einmal haben wir nun 
die Kinder in den gestreiften Feldern von der Ge- 
samtzahl abgezogen (199 — 74) in der Annahme, 
daß diese überflüssig behandelt worden sind. Um 
noch kritischer zu sein, haben wir weitere 45 Kin- 
der von dem Material abgezogen (199 — 119), also 
alles oberhalb der Diagonalen. Somit haben wir 
199 — 74 = 125 und 199 — 119 = 80. Der Mittel- 


sch. B. 
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Tabelle 22 


wert von 80 und 125 beträgt 22,5. Zählen wir 
diese zu den 74 zu bzw. von den 119 ab, so erhal- 
ten wir 96—-97. Diese sind u. E. die Kinder, die 
unbedingt die Behandlung nötig hatten. Dasselbe 
sieht man in der prozentualen Vertretung (Tab. 
20 b). 

Der jeweilige Anteil der Risikokinder bei der 
Geburt (Tab. 20c) in Prozenten — denken wir 
uns wieder die Diagonale wie in der letzten 
Tabelle —, die behandlungsbedürftig waren, be- 
trägt 74,3%. Man sieht eine alte Erfahrung be- 
stätigt, daß auch Kinder mit einem hohen Risiko 
sich ohne Behandlung spontan normal entwickeln 
können. Auf der anderen Seite zeigt die Tabelle, 
daß der Anteil der behandlungsbedürftigen Kin- 
der plötzlich ansteigt. Aus unserem Material 
(Vojta, 1969) der nicht behandelten Risikokinder 
bei der Geburt (s. Tab. 17) haben sich 25% Kinder 
als Zerebralparesen entwickelt. Bei Thorn waren 
es 19% mit schweren Zerebralparesen und 35% 
mit mittelschweren und leichteren Bewegungsstö- 
rungen. Bei Feldkamp sind es 38,8% mit Zerebral- 
parese. 

Bei 77 Kindern haben wir schon bei der ersten 
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Untersuchung an die mögliche Entwicklung der 
Spastik (Tab. 21) und bei 35 Kindern an die mög- 
liche Entwicklung der Athetose (Tab. 22) gedacht. 
Die Korrelation zwischen der Behandlungsdauer 
und den Risikofaktoren (s. auch Tab. 11—14) für 
ein konkretes Kind ist nicht zu sehen. Auffallend 
ist, daß sich die meisten Kinder in der Gruppe der 
mittelschweren und schweren Befunde befinden 
(Tab. 23 u. 24). Fett gedruckt sind wiederum die 
direkten Risikokinder bei der Geburt. Beide Ta- 
bellen zeigen uns, daß wir berechtigt sind, von un- 
seren 199 behandelten symptomatischen Risiko- 
kindern (s. Tab.20 a) alle Kinder oberhalb der Dia- 
gonalen für „überdiagnostiziert“ zu halten. Diese 
Kinder hätten sich möglicherweise auch spontan 
ausheilen können. 


Tabelle 23. 


Symptomatische Risikokinder: 
von 199 bei 77 präspastische Symptomatologie 


=; LLB. LB. m Eu 
264 165,284, | 68,167, | 277, 59, 
286,290, | 257,289, | 158. 166, 
K<12 294,295. | 296, 28,64,| 249, 287, 
263.265. | 67,109. | 292, 300 
268.272, | 115, 146, 
220, 301, 307, 
316. 
178,144, | 131,191, | 188, 281, 
298.288, | 194,280, | 27, 85, 221, 
= 127,181, | 293,73, | 252 
12—14 304 198, 240, 
258, 259 
78,133, |150, 116, | 17,7,87, 
K>24 210,285, | 121, 79, 84, 
21,63, 117,| 213, 267 
156, 310, 
314 
Tabelle 24. 


Symptomatische Risikokinder: 
von 199 bei 35 präathetotische Symptomatologie 


Gesamt 35 1.1.B. 1.B. m.B. sch.B. 
297 308, 29, 53, 236, 11, 13, 69, 
K< 12 311; 196, 
266 143 89, 8, 65, | 26, 74, 77, 
Ku 93, 261, 
— 315 
12—24 
291 
K> 24 312, 103, | 23, 119, 
160, 278 | 124, 183, 
106, 217, 
97,55,128 


Resultate nach Anwendung der reflexveranlagten Fortbewegung 


Ungefähr die Hälfte der Kinder haben wir über- 
flüssig behandelt. Seitdem wir zu diesem Ergebnis 
gekommen sind (Frühjahr 1971), nehmen wir 
nur Kinder mit einem mittelschweren oder 
schweren neurologischen Befund in die Behand- 
lung. Die anderen Kinder werden in Abständen 
von 6—8 Wochen nachuntersucht. Zeigt sich bei 
der Nachuntersuchung eine Verschlechterung des 
neurologischen Befundes, so beginnen wir mit der 
Behandlung. 


Von den leichten Befunden behandeln wir die Kin- 
der sofort nach der ersten Untersuchung, die au- 
ßer der leicht gestörten posturalen Reaktibilität 
schon einige Zeichen der präspastischen oder der 
präathetotischen Entwicklung aufweisen. Gestei- 
gerte Eigenreflexe, stark geprägte Streckreflexe 
(gekreuzter Streckreflex, suprapubischer Streck- 
reflex, Fersenreflex), geschwächte Greifreflexe der 
Füße, geschwächter Galant und die dürftige spon- 
tane Beweglichkeit weisen schon in der Neugebo- 
renenzeit auf die präspastische Entwicklung hin 
(Vojta, 1971a). Für die präathetotische Entwick- 
lung spricht dagegen die opisthotonische Haltung, 
ein massiv positiver Galantreflex, massiv und sehr 
früh auftretende dystonische Attacken, Hyper- 
erregbarkeit und massiv positive Greifreflexe der 
Füße bei Streckhaltung der Beine und Spitzfuß- 
stellung bei normalen FEigenreflexen (Vojta, 
1971a). 


Der Beweis, daß die Risikosität für die Schwere 
des neurologischen Befundes keine Rolle spielt, ist 
uns nicht gelungen. Für den konkreten Fall sehen 
wir zwar keinen Zusammenhang zwischen der 
Schwere des Befundes und der Risikosität, wohl 
aber in dem allgemeinen Trend. Da uns aus ver- 
gleichbaren Materialien vor allem die Risikositua- 
tion zur Verfügung stand, haben wir diese be- 
sonders ausführlich verglichen. 


Unsere behandelten Kinder sind alle motorisch 
und mental normal. Besonders interessant war für 
uns die Feststellung, daß bei Thorns fixierten CP- 
Kindern und bei unseren fixierten CP-Kindern, 
die wir im Alter über 3 Jahre in die Behandlung 
dasselbe Durchschnittsrisiko besteht 
(s. Tab. 16) wie bei unseren behandelten sympto- 
matischen Risikokindern. Dieses berechtigt uns zu 
der Annahme, daß unsere Kinder geschädigt sein 
mußten. 


nahmen, 


Generalzusammenfassung 


Im 1. Kapitel wird die zerebralparetische Bedrohung 
als ein dynamischer Prozeß dargestellt. Der gemein- 
same Nenner der Entwicklung ist in den ersten 4 Tri- 
menons in der Fortbewegungsontogenese zu suchen. 
Den einzelnen Stufen dieser Ontogenese sind auch 
die Entwicklungsphasen der spontanen Beweglichkeit 
— die phasische Motorik — zuzuordnen. 


Im 2. Kapitel haben wir die Lagereflexe beschrieben, 
die in der normalen Entwicklung von der Geburt an 
bis zur erfolgten Vertikalisierung gesetzmäßige Ent- 
wicklungsphasen aufweisen. Einen haben wir selbst 
beschrieben (Vojta-Reflex). Einige Lagereflexe, die 
bisher nur in ihren pathologischen Erscheinungsfor- 
men bekannt waren (Collis-horizontal-Reflex, Collis- 
vertikal-Reflex, Axillarhängeversuch), haben wir zu- 
sätzlich in ihren normalen Entwicklungsphasen be- 
schrieben. Weitere Lagereflexe (Traktionsversuch, 
Landau-Reflex) vervollständigen wir in ihrer klini- 
schen Aussage und Verwertung. Bei dem Peiper-Is- 
bert-Reflex entdeckten wir die pathologischen Reak- 
tionen für die Klinik. 

Wir konzentrieren uns auf die Lagereflexe, weil sie uns 
schon in der Neugeborenenzeit verläßliche Aussagen 
liefern. Je nach der erreichten Entwicklungsphase die- 
ser Lagereflexe ist es in der normalen Entwicklung 
möglich, objektiv das erreichte motorische Entwick- 
lungsstadium zu bestimmen. 


Im 3. Kapitel haben wir die pathologischen Reaktionen 
(Antworten) der Lagereflexe beschrieben. Wir konn- 
ten nachweisen, daß diese abnormalen Antworten im 
Ganzen stereotyp verlaufen. Die pathologische Hal- 
tungsantwort am Arm verläuft beim Peiper-Isbert- 
Reflex auf ähnliche Weise wie beim Landau-Reflex, 
beim Collis-horizontal-Reflex und wie beim Vojta- 
Reflex. Ebenso verläuft die pathologische Haltungs- 
antwort des Beines beim Collis-vertikal-Reflex auf 
ähnliche Weise wie beim Collis-horizontal-Reflex, 
beim Landau-Reflex, beim Traktionsversuch, beim 
Axillarhängeversuch und beim Vojta-Reflex. 

Weiterhin konnten wir zeigen, daß die pathologischen 
Antworten der Lagereflexe von der Neugeborenenzeit 
bis zur Fixierung des pathologischen motorischen Syn- 
droms ihre Stereotypie beibehalten (am auffälligsten 
bei der Spastik und der Athetose). Außerdem kann 
uns die Verzögerung der einzelnen Phasen der Lage- 
reflexe im Vergleich mit dem Kalenderalter wichtige 
Hinweise für die Verspätung der motorischen Ent- 
wicklung liefern. Treten die normalen Entwicklungs- 
phasen um einige Monate später aber harmonisch auf, 
so handelt es sich um eine harmonische motorische 
Retardierung. In solchen Fällen ist meistens schon die 
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Gefahr einer möglichen CP-Entwicklung ausgeschlos- 
sen. 


Im 4. Kapitel haben wir die pathologische Gestaltung 
dieser Lagereflexe mit den Haltungsschablonen der 
tonischen Nacken- und Labyrinthreflexe verglichen. 
Wir konnten nachweisen, daß eine sichere Störung der 
posturalen Reaktibilität schon in der Neugeborenen- 
zeit vorhanden ist, auch wenn die tonischen Nacken- 
und Labyrinthreflexe in ihrer klassischen Unter- 
suchungsart normal verlaufen. Anhand einiger typi- 
scher Beispiele haben wir die Vermutung geäußert, 
daß das spinale Niveau schon in der Neugeborenen- 
zeit unter einem abnormalen Einfluß der übergeord- 
neten Koordinationsebenen steht. Umgekehrt ist das 
postural gestörte Gebiet des ZNS nicht fähig, die 
Pluralität der Afferenzquellen adäquat zu verarbeiten. 
Die gestörte Reaktibilität des ZNS hat in solch einem 
Zustand nur eine beschränkte, stereotype Art der Re- 
aktion zur Verfügung. Auf diese Weise ist die Stereo- 
typie der Reflexantwort eines Lagereflexes im patho- 
logischen Bild zu verstehen. 


Im 5. Kapitel erwähnten wir die wichtigsten Reflexe 
der Neugeborenenzeit. Wir konzentrierten uns auf 
diejenigen Reflexe, die bei einem normalen Kind in 
der Neugeborenenzeit 100%ig erscheinen. Wir erklär- 
ten, wie man manche Reflexe untersuchen soll, um sie 
genau beurteilen zu können (tonische Nackenreflexe, 
Körperstellreflexe, gekreuzter Steckreflex, Greifreflex). 
Einige haben wir in die Untersuchung des Neugebore- 
nen und des jungen Säuglings eingeführt (suprapubi- 
scher Streckreflex, optikofazialer Reflex). Den gekreuz- 
ten Streckreflex haben wir in seiner Auslösung modi- 
fiziert. 

Ausgehend von dem Lokomotionsprinzip unserer Be- 
handlungsmethode haben wir die Entwicklungssta- 
dien des Kindes von der Neugeborenenzeit bis zur er- 
folgten Vertikalisierung eingcordnet. Wir haben die 
schematische Gliederung in 4 Entwicklungsstadien von 
Ingram übernommen und diese durch einen genaueren 
kinesiologischen Inhalt vervollständigt und je nach 
der Phase der Fortbewegungsentwicklung typisiert. 
Diese Art der Untersuchung gibt uns die Möglich- 
keit, ohne Kenntnis des Kalenderalters, die Entwick- 
lungsdiagnose zu stellen. Stimmt diese mit dem Ka- 
lenderalter überein, so ist die pathologische Entwick- 
lung prä-, peri- oder frühpostnatalen Ursprungs aus- 
geschlossen. So sind wir von den anamnestischen An- 
gaben unbeeinflußt. Die genauen anamnestischen An- 
gaben, die erst nach Stellung der Entwicklungsdia- 
gnose erhoben werden, dienen uns lediglich zur Vor- 
stellung der etiopathogenetischen Diagnose. 
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Im 6. Kapitel beschreiben wir die häufigsten Typen 
der zerebralparetischen Entwicklung in den einzelnen 
Trimenons. Den einzelnen Typen der pathologischen 
motorischen Entwicklung (Spastik, Athetose, Ataxie, 
atonische Diplegie) sind einige Symptome gemeinsam. 
Dennoch gibt es schon vom ersten Trimenon an Zei- 
chen, die eine bestimmte Richtung der pathologischen 
motorischen Entwicklung erkennen lassen. Diese wer- 
den vom Standpunkt der Fortbewegungsontogenese 
dargestellt. 


Im 7. Kapitel haben wir den kinesiologischen Inhalt 
der von uns beschriebenen reflexveranlagten Fortbe- 
wegungen — Reflexkriechen und Reflexumdrehen — 
beschrieben. Wir betonten, daß beim Auslösen der 
reflexveranlagten Fortbewegung mit der zeitlichen 
und räumlichen Summation der Aktivierung zu rech- 
nen ist. Im kenisiologischen Inhalt beider Fortbewe- 
gungen sind schon in der Neugeborenenzeit diejeni- 
gen Koordinationseigenschaften und Muskelspiele vor- 
handen, die spontan in der normalen motorischen Ent- 
wicklung erst um 2-——4 Trimenons später erscheinen, 
diesmal in einer höheren Art der gesamten posturalen 
Reaktibilität. Der Mangel dieser Koordinationseigen- 
schaften bilden den eigentlichen kinesiologischen In- 
halt der pathologischen motorischen Entwicklung. 

Ferner haben wir die Haltungsschablonen der toni- 
schen Nackenreflexe mit dem kinesiologischen Inhalt 
des Reflexkriechens und des Reflexumdrehens ver- 
glichen. Die Aktivierung der Reflexfortbewegung unter 
der Bedingung der zeitlichen und räumlichen Summa- 
tion ermöglicht, die Stereotypie der tonischen Nacken- 
reflexe in den Lokomotionsvorgang zu integrieren. 


Im 8. Kapitel analysierten wir die Behandlung der 207 
Risikokinder. Wir vertreten den Standpunkt, daß ein 
Risikokind nicht durch seine Risikofaktoren, sondern 
durch den Schweregrad des objektiven neurclogischen 
Befundes bestimmt ist. Wir haben die Kinder in 4 
Gruppen eingeteilt je nach dem Schweregrad ihrer 
pathologischen neurologischen Befunde. 

Die Risikofaktoren wurden so verwertet, wie es all- 
gemein anerkannt ist. Es zeigte sich, daß die Risiko- 
faktorenzahl pro Kind im Durchschnitt bei den be- 
handelten Kindern eindeutig höher war als bei denen, 


die die Behandlung nicht nötig hatten (2,45 : 1,6). Die 
höchste Zahl der Risikofaktoren zeigen Kinder mit dem 
direkten Geburtsrisiko. 


Von 207 behandelten Risikokindern wurden 199 Kin- 
der mit einem normalen motorischen und mentalen 
Entwicklungszustand entlassen. 


Nur bei 8 Kindern (4%) verlief die Behandlung nicht 
erfolgreich. In diesen Fällen handelt es sich um mul- 
tiple Behinderungen, so daß sie eigentlich für ein 
Pflegeheim bestimmt sind. Dieser Prozentsatz (4%) 
erfolglos behandelter Kinder ist 3,5—4mal niedriger 
im Vergleich zu den Angaben der Autoren, die die 
Kinder nach der Methode Bobath behandelt haben. 
Unter unseren erfolglos behandelten Kindern befindet 
sich kein Bild der üblichen Zerebralparese, wie die 
spastische infantile Diparese, die infantile Hemiparese 
oder die Athetose mit einem normalen Intellekt. Diese 
üblichen Bilder machen 75—80% aller Zerebralparesen 
aus. 

Die durch Behandlung geheilten Risikokinder wurden 
nach verschiedenen Gesichtspunkten analysiert. Die 
Dauer der standardisierten Behandlung (Anwendung 
der reflexveranlagten Fortbewegungen) entspricht dem 
Schweregrad des neurologischen Ausgangsbefundes. 
Die durchschnittliche Zahl der Risikofaktoren ist bei 
den leichtesten Ausgangsbefunden geringer als bei den 
anderen 3 Schweregradgruppen. In den letztgenannten 
Gruppen ist sie fast dieselbe. 

Retrospektiv möchten wir behaupten, daß sich in un- 
serem Material — außer den 8 erfolglos behandelten 


Kindern — wenigstens noch 20 weitere Kinder mit 
klarer CP-Entwicklung befinden sollten, sie wurden 
jedoch geheilt. 


Aus der Analyse der einzelnen Schweregradgruppen 
je nach der Behandlungsdauer und der Anzahl der 
Risikofaktoren geht hervor, daß die Kinder mit leich- 
testen und leichten Ausgangsbefunden nicht direkt der 
Behandlung, wohl aber weiterer ärztlicher Kontrollen 
bedürfen. 3 

Unsere klinische Gliederung der Schweregradgrup- 
pen hat somit nicht nur einen qualitativen, sondern 
auch einen quantitativen Charakter bekommen. 


General Summary 


In the first chapter cerebral paretic risk is demon- 
strated as a dynamic process. The common denomina- 
tor in the development is to be found within the first 
4 three months periods of locomotion ontogenesis. The 
various stages of this ontogenesis are consistent with 
the developmental phases of spontaneous motility — 
phasic motoricity. 

In the second chapter we gave a description of the 
postural reflexes which show, from birth until up- 
righting, strict phases of development. One was first 
described by us (Vojta-reflex). Concerning several 
postural reflexes known up to now only in their 
pathological forms (Collis-horizontal-reflex, Collis- 
vertical-reflex, armpit-hanging-test) we added the 
picture of their phases of normal development. On 
further postural reflexes we enlarge their scope of 
clinical significance and application. With the Peiper- 
Isbert-reflex we discovered the pathological reactions 
for clinical use. 

We concentrate upon postural reflexes because they 
supply us with reliable evidence already during the 
neonatal period. Based on the developmental phase 
these postural reflexes have reached it is possible, in 
normal development, to determine objectively the state 
of motoricity development. 

In the third chapter we described the pathological 
reactions (answers) of postural reflexes. We could 
prove that these abnormal answers, as a whole, show 
a stereotyped course. With the Peiper-Isbert-reflex the 
pathologic postural answer at the arm follows a simi- 
Jar pattern as with the Landau-reflex, the Collis-hori- 
zontal-reflex and the Vojta-reflex. Also, in the Collis- 
vertical-reflex the pathologic postural response of the 
leg exhibits a similar course pattern as in the Collis- 
horizontal-reflex, the Landau-reflex, the traction-test, 
the armpit-hanging-test and the Vojta-reflex. 

Further we are able to demonstrate the pathologic 
answers of postural reflexes, from neonatal time on 
until the fixation of the pathological motor syndrom, 
to keep their stereotypy (most conspicuously in spasti- 
city and athetosis). In addition, the retardation of the 
various phases of postural reflexes as compared with 
the calendar-age can yield important information con- 
cerning the delay of motor development. Normal phases 
of development, although delayed by several months, 
however appearing in a harmonized manner, denote 
a harmonic retardation of motoricity. In such cases 
the possibility of an imminent cerebral paresis can 
mostly be left out of consideration. 

In the fourth chapter we compared the pathological 
shaping of these postural reflexes with the posture 
patterns of the tonic nuchal- and labyrinthine-reflexes. 
We could show a definite disturbance in postural 
reactivity already to be existent at neonatal time, even 
though the tonic nuchal- and labyrinthine-reflexes, on 
the classical type of examination, present themselves 
as normal. Referring to several typical examples, we 
surmised that the spinal level in the neonate already 
is subject to an abnormal influence by the superior 
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levels of coordination. Reversely, the posturally defec- 
tive CNS-region is incabable of adequately handling 
the multiplicity of afferent sources. Under such a 
condition the defective CNS has at its disposal but 
a limited and stereotyped mode of reaction. This ex- 
plains the stereotypy of reflex answer of a postural 
reflex in a pathological picture. 

In the fifth chapter we mentioned the principal 
reflexes during neonatal time. We focused on those 
which are 100% present in normal neonates. On some 
reflexes we outlined the mode of examination neces- 
sary to ensure an exact evaluation (tonic nuchal- 
reflexes, labyrinthine-reflexes, crossed stretch-reflex, 
grasp-reflex). With the crossed stretch-reflex we modi- 
fied the triggering method. 

Based on the locomotion principle of our method of 
treatment we have classified the developmental stages 
of the child from neonate to completed up-righting. 
We adopted from Ingram the schematic classification 
in four developmental stages, completed them for 
more accurate kinesiological content and typified them 
relative to the phases of locomotion development. This 
kind of examination enables us, unaware of the calen- 
dar-age, to render the development diagnosis. In the 
event the latter is in conformity with the calendar- 
age, pathological development of pre-, peri- or early 
post-natal origin is to be excepted. Thus, we are un- 
influenced by anamnestic data. The exact anamnestic 
data, not compiled until the development diagnosis 
has been established, merely serve us to set up the 
etiopathogenetic diagnosis. 

In the sixth chapter we describe the most common 
types of cerebral-paretic development during each 
three months period. The various types of pathologic 
development of motoricity (spasticity, athetosis, ataxia, 
atonic diplegia) have some symptoms in common. 
However, from the first three months period on there 
exist signs evidencing a distinct direction of pathologic 
motor development. These are outlined from the 
viewpoint of locomotion ontogenesis. 

In the seventh chapter we demonstrated the kinesio- 
logie content of those reflexogenous types of locomo- 
tion presented by us (reflex creeping and reflex turn- 
ing). We emphasized that the triggering mechanism 
to reflexogenic locomotion has to be considered as a 
summation, temporal and spacial, of activating com- 
ponents. Kinesiologically, already in the neonate both 
types of locomotion include the same properties of 
coordination and muscle interaction that manifest 
themselves under normal motor development 2 to 4 
three months periods later, then however pertaining 
to a higher degree of general postural reactivity. The 
absence of these faculties of coordination makes up 
the essence of pathologic motor development. 
Furthermore, we compared the postural patterns of 
the tonic nuchal-reflexes with the kinesiological con- 
tent of reflex creeping and reflex turning. By activat- 
ing reflexogenic locomotion in the manner of temporal 
and spacial summation it is possible to integrate the 
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stereotypy of the tonic nuchal-reflexes into the loco- 
motion process. 

In the eighth chapter we analyzed the treatment of 
the 207 infants at risk. We are taking the stand that 
a risk child is determined by the severity of neuro- 
logic findings rather than by its risk factors. Based on 
the severity of neurologic findings we classified the 
children in four groups. 

The risk factors were evaluated in the manner 
generally accepted. The average number of risk fac- 
tors per treated child, it appeared, ran definitely 
higher than with those who needed no treatment 
(2.45 :1.6). The highest number of risk factors are 
found in children with the direct birth risk. 

Of 207 infants at risk 199 were discharged in a condi- 
tion of a normal motor and mental development. 

In 8 children (4%) only the therapy was unsuccessful. 
They were cases of multiple disabilities, rather des- 
tined for a nursing-home. This percentage (4%) of 
unsuccessfully treated children is 3.5—4 times lower 
as compared with the reports by authors who had 
treated the children by the method of Bobath. Among 
our infants treated without success none showed the 
picture of common cerebral paresis, such as spastic 


infantile diparesis, infantile hemiparesis or athetosis 
with intact intellect. These common pictures constitute 
75—80% of all cerebral pareses. 

Those children cured by treatment were analyzed 
under various aspects. The duration of the standard- 
ized treatment (applying reflexogenic locomotion) is in 
proportion to the severity of initial neurologic findings. 
The average number of risk factors in cases with the 
least initial findings is less than in the other three 
groups of severity. Within the latter mentioned groups 
it is almost the same. 

Retrospectively, we venture to say that in our case 
material — excepting the 8 unsuccessfully treated 
infants — there should at least be 20 further children 
with a clear CP-development, however they were 
cured. 

The analysis of the different groups of severity, 
according to the treatment duration and the numbers 
of risk factors, makes it apparent that those children 
with the light and lightest initial findings are in need 
of medical supervision rather than of direct therapy. 
Thus, our setting up the groups of severity along 
clinical lines has taken on the characteristic of quan- 
tity in addition to quality. 
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